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ABREVIATURAS 
 
ALT: Alanine aminotransferase (Aminotransferasa de la Alanina) 
 
ARAII: Antagonistas de los Receptores de la Angiotensina II 
 
AST: Aspartate aminotransferase (Aminotransferasa del Aspártico) 
 
CA: Circunferencia Abdominal 
 
cHDL: Colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad 
 
DM2: Diabetes Mellitus tipo 2 
 
DSMIII: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders - III (Manual 
Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales – Tercera revisión).  
 
ECV: Enfermedad Cardiovascular 
 
EGIR: European Group for the study of Insuline Resistance (Grupo Europeo 
para el Estudio de la Resistencia a la Insulina) 
 
EHNA: Esteatohepatítis No Alcohólica 
 
ESC: European Society of Cardiology (Sociedad Europea de Cardiología) 
 
ESH: European Society of Hypertension (Sociedad Europea de Hipertensión) 
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ERPASL: Examen de Reconocimiento Periódico Anual de Salud Laboral 
 
FRCV: Factores de Riesgo Cardiovascular 
 
GBA: Glucemia Basal Alterada 
 
GGT: Gamma-glutamyl transpeptidase (Gamma-Glutamil Transpeptidasa) 
 
HDL: High-Density Lipoproteins (Lipoproteínas de Alta Densidad) 
 
HTA: Hipertensión Arterial  
 
IDF: International Diabetes Federation (Federación Internacional de Diabetes)  
 
IECAS: Inhibidores de la Enzima Conversora de la Angiotensina 
 
IFABP: Intestinal Fatty Acid-Binding Protein (Proteína Intestinal de unión a 
Ácidos grasos) 
 
IMC: Índice de Masa Corporal 
 
LDL: Low-Density Lipoproteins (Lipoproteínas de baja Densidad) 
 
LH: Lipasa Hepática 
 
LPL: Lipoproteína Lipasa 
 
LPRL: Ley de Prevención de Riesgos Laborales  
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MAU: Microalbuminuria 
 
NCEP-ATPIII: National Cholesterol Education Program’s Adult Treatment Panel 
III (Programa Norteamericano para la detección, evaluación y tratamiento de la 
hipercolesterolemia en adultos – Panel III) 
 
OGTT: Oral Glucose Tolerance Test (Test de Sobrecarga Oral de Glucosa) 
 
OMS: Organización Mundial de la Salud 
 
OR: Odds Ratio 
 
PAI-1: Plasminogen Activator Inhibitor-1 (Inhibidor del factor Activador del 
Plasminógeno) 
 
PA: Presión Arterial 
 
PPAR: Peroxisome Proliferator-Activated Receptor (Receptor activado por 
Proliferadores de Peroxisomas) 
 
PAD: Presión Arterial Diastólica 
 
PAS: Presión Arterial Sistólica 
 
PCOS: Polycystic Ovarian Syndrome (Síndrome del Ovario Poliquístico) 
 
PCRu: Proteína C Reactiva ultrasensible 
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RCV: Riesgo Cardiovascular 
 
RI: Resistencia a la Insulina 
 
RR: Riesgo relativo 
 
SM: Síndrome Metabólico 
 
SAOS: Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño 
 
TGA: Trastorno de la Glucemia Alterado 
 
TNFα: Tumor Necrosis Factor-Alpha (Factor de Necrosis Tumoral α) 
 
UCP1: Uncoupling Protein-1 (Proteína desacoplante de la termogénesis-1) 
 
VLDL: Very Low Dense Lipoprotein (Lipoproteínas de muy baja densidad) 
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RESUMEN 
 
El Síndrome Metabólico (SM), es una entidad clínica de agrupación de factores 
de riesgo cardiovascular (CV) en el que subyace un trastorno del metabolismo 
hidrocarbonado y que supondría un mayor riesgo de enfermedad CV que el debido a 
la suma de todos los factores que lo constituyen, de modo independiente. 
A día de hoy no se acepta que sea un diagnóstico a consignar en la historia 
clínica del paciente, si bien se trataría de una herramienta en el abordaje del riesgo 
CV del individuo. 
Hay varios criterios, basados en consenso, para el diagnóstico de SM. Aquellos 
que resultan válidos y se toman como referencia son: OMS, EGIR, NCEP-ATPIII, 
IDF. 
La prevalencia del SM es muy variable, oscilando en Europa entre un 7%-36%, 
dependiendo de la edad, sexo, zona geográfica, grupo étnico y enfermedades 
subyacentes. Dicha variabilidad aplica, como cabe suponer, a nuestro país. 
El SM es un auténtico problema sanitario, debido a la morbilidad y mortalidad 
de las poblaciones que lo presentan, siendo lo más destacado, su asociación con el 
desarrollo de DM2. Desde el punto de vista clínico-asistencial y de salud pública, 
interesa su identificación temprana para una actuación de prevención de la 
enfermedad CV, a partir del supuesto riesgo que entraña, más allá de la mera 
alteración del metabolismo hidrocarbonado, y debido al riesgo relativo añadido de 
cada uno de sus componentes. 
Los objetivos principales del estudio son: Realizar una descripción, en función 
de variables antropométricas, de una muestra de población laboral; analizar las 
variables relacionadas con el SM y su distribución y prevalencia en dicha muestra; 
estimar la prevalencia del SM en población laboral española, basándose en un 
estudio muestral de población laboral del sector industrial; efectuar una aproximación 
al estudio del Riesgo Cardiovascular global en la población considerada desde el 
contexto de un trastorno metabólico subyacente. 
Los objetivos secundarios a conseguir son: Analizar otras variables de 
implicación en el SM (obesidad y colesterol); estimar la prevalencia de 
hipercolesterolemia en la población de estudio; analizar la variabilidad de los factores 
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de riesgo considerados en el período de observación; efectuar una aproximación a la 
morbimortalidad cardiovascular del colectivo, durante el período de observación. 
El trabajo se realizó en el marco de un esquema de reconocimiento periódico 
anual de salud laboral, que reunió una muestra de 221 personas, que fueron 
seguidas a lo largo de 5 años. La cohorte vino definida por la aceptación para 
participar en el estudio de salud laboral y el consentimiento tácito para el uso (de 
forma anónima) de los datos relativos a dicho examen de salud. 
Se consideraron las siguientes variables del estudio: Edad, peso, talla, IMC, 
circunferencia abdominal, presión arterial, glucosa plasmática basal, colesterol total, 
colesterol HDL, triglicéridos. 
Se aplicaron la prueba de Kolmogorov-Smirnov (distribución normal) y la de 
Levene (homogeneidad de varianzas), seguido de pruebas paramétricas o no 
paramétricas según correspondiera. Para el contraste de hipótesis de muestras 
independientes se utilizó la prueba T de student o la U de Mann-Whitney, según las 
variables. El análisis de varianzas se realizó mediante la prueba ANOVA de 1 factor. 
Para la prueba de Chi cuadrado, en función de la presencia o ausencia del síndrome 
metabólico se hicieron tablas de contingencia, con cálculo del estadístico exacto de 
Fisher y estimación del riesgo relativo. En todos los casos se calculó el intervalo de 
confianza del 95%. Todos los análisis estadísticos se realizaron empleando el 
paquete estadístico SPSS 17.0 para Windows. 
La muestra constaba de 221 personas de ambos sexos. 86% eran varones y el 
14% mujeres. La media de edad fue de 38.4 años, con un rango de 19-58 años. A lo 
largo de los 5 años hubo una variabilidad mínima en cuanto a la distribución por sexo 
y edad. La distribución no seguía un patrón normal. 
Presentaban sobrepeso/obesidad el 62,9% de los individuos y de entre ellos, el 
22.1% presentaban obesidad de grado II-III.  
Según Criterios ATPIII, el gran componente del SM (en cuanto a su 
participación porcentual), a excepción del año 2008 es la PA elevada y cobran una 
gran importancia ponderada las cifras bajas de colesterol HDL y los valores altos de 
triglicéridos. 
 Cabe resaltar la importante diferencia existente en cuanto a la alteración de la 
circunferencia abdominal entre los individuos que tienen SM con respecto a los que 
no tienen SM, indicando así la gran participación que tiene como indicador de SM la 
CA. 
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La PA, que es la variable más comúnmente alterada, no presenta una marcada 
asociación con SM (demostrado por los estudios de contingencia para la estimación 
del riesgo de cada variable), siendo así la CA y los triglicéridos los que más 
determinan la presencia de SM.  
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I . -  INTRODUCCIÓN 
 
I 1 .-  Antecedentes históricos  
Una revisión bibliográfica detenida permite comprobar que a lo largo del siglo 
XX diferentes autores han hecho referencia al Síndrome Metabólico con distintos 
nombres: Síndrome Plurimetabólico (Crepaldi), Síndrome de Resistencia a la 
Insulina (De Fronzo y Hafner), Síndrome X (Reaven), Cuarteto de la muerte 
(Kaplan), Síndrome Hormonal Metabólico (Bjöntorp), Síndrome Metabólico (Hanefeld 
y Leonhardt)1. 
En 1923, Kylin2 denominó por primera vez, Síndrome X a un síndrome 
caracterizado por la presencia de Hipertensión Arterial, obesidad y gota. 
Posteriormente en 1988, Reaven define el Síndrome X3 como un conjunto de 
alteraciones que tienden a darse en un mismo individuo, entre las que se encuentra 
Resistencia a la Insulina, hiperinsulinemia, intolerancia a la glucosa, aumento de los 
niveles de triglicéridos, VLDL, disminución del colesterol HDL e HTA. Esta sería, 
históricamente, la primera definición de SM en la que se contempla la RI como un 
vínculo o denominador fisiopatológico común a los componentes de este síndrome 
X. Hoy está universalmente aceptado que distintos componentes de dicho síndrome 
se asocian con gran frecuencia a la RI; es por ello que el Grupo Europeo para el 
Estudio de la Resistencia a la Insulina (European Group for the Study of Insulin 
Resistence - EGIR -) propuso en 1999 el término Síndrome de Resistencia a la 
Insulina4. Sin embargo, no se dispone aún de una definición universalmente 
aceptada y los términos de resistencia a la insulina y Síndrome Metabólico se utilizan 
como sinónimos, lo que resulta conceptualmente discutible como veremos más 
adelante. 
 
I 2 .-  Concepto 
La definición de Síndrome Metabólico es aún reciente y entraña  el conjunto de 
alteraciones metabólicas y cardiovasculares que aparecen relacionadas con un 
estado de insulinorresistencia. El Grupo de Trabajo sobre Resistencia a la Insulina 
de la Sociedad Española de Diabetes, define la insulinorresistencia “como la 
disminución de la capacidad de la insulina para ejercer sus acciones biológicas en 
tejidos diana típicos como el músculo esquelético, el hígado o el tejido adiposo”5. 
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Actualmente se considera que la RI crónica o mantenida es la base común de 
numerosas enfermedades metabólicas y no metabólicas, como la Diabetes mellitus 
tipo 2 (DM2), la obesidad, la HTA, las dislipemias (componentes del SM), y la 
enfermedad cardiovascular (ECV). La RI puede ser uno de los componentes del SM, 
pero no por ello deben confundirse los términos, ni es correcto usar RI en lugar de 
SM. 
El SM se caracteriza por la presencia simultánea o secuencial de algunas de 
las siguientes alteraciones: RI, hiperinsulinemia compensadora, Intolerancia 
hidrocarbonada o DM2, dislipemia aterogénica (aumento de triglicéridos, VLDL, 
disminución del colesterol HDL, partículas de colesterol LDL “pequeñas y densas”), 
obesidad central, HTA, hiperuricemia, alteraciones hemorreológicas y de la 
fibrinólisis tales como, niveles elevados del inhibidor del factor activador del 
plasminógeno, estado protrombótico, disfunción endotelial y presencia de niveles 
circulantes elevados de marcadores de inflamación como la  proteína C reactiva 
ultrasensible. El resumen de la interacción que puede dar lugar al SM se refleja en la 
Figura I1.Todas estas alteraciones que componen el SM, suponen una elevada 
morbimortalidad cardiovascular (CV), como demuestra el estudio Botnia6 realizado 
en población finlandesa. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura I1. Fisiopatología del SM 
11 
 
I 3 .-  Criterios diagnósticos 
La Organización Mundial de la Salud7, el grupo EGIR8, el Programa 
Norteamericano para la Detección, Evolución y Tratamiento de la 
Hipercolesterolemia en adultos9, y la Federación Internacional de Diabetes10,11 han 
desarrollado diferentes criterios para definir el SM: 
 
I 3.1.-  Criterios de la OMS  
Considera que existe un SM cuando hay intolerancia a la glucosa o DM tipo 2, 
o resistencia a la insulina junto a 2 o más de las siguientes alteraciones7: 
- Presión arterial ≥ 140/90 mmHg (sistólica / diastólica) 
- Dislipemia: hipertrigliceridemia ≥ 150 mg/dl o niveles bajos de Colesterol-HDL 
(varones: ≤35 mg/dl ; mujeres: ≤39 mg/dl) 
- Obesidad Central o visceral 
- Microalbuminuria (excreción urinaria de albúmina ≥ 20mg/min o cociente 
albúmina / creatinina > 30 mg/g) 
 
I 3.2.-  Criterios del grupo EGIR  
Presencia de RI o hiperinsulinemia en ayunas superior al percentil 75 
(incremento de la insulina en ayunas que según los distintos autores oscila entre 10-
15 mU/ml), y dos o más de las siguientes alteraciones8: 
- Hiperglucemia (glucemia en ayunas ≥ 110 mg/dl, pero no en el rango de 
diabetes) 
- Presión arterial ≥ 140/90 mmHg (sistólica / diastólica) o estar recibiendo 
tratamiento para la hipertensión 
- Dislipemia (triglicéridos ≥ 180 mg/dl o HDL < 40 mg/dl) 
- Obesidad central (cociente cintura / cadera en varones ≥ 94 cm y en mujeres ≥ 
80 cm o IMC > 30 Kg/m2) 
 
I 3.3.-  Criterios del ATPIII 
En el año 2002 The Report National Cholesterol Education Program Expert 
Panel on Detection, Evaluation and Treatment of High blood Cholesterol in Adults 
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(ATP- III)9 propuso una sistemática de diagnóstico de SM que prescinde del factor de 
RI / hiperinsulinemia, e introduce en la definición sólo aquellos datos antropométricos 
y de laboratorio fáciles de obtener en el ámbito clínico del hospital o de atención 
primaria. Según los criterios de definición ATP III, se considera que existe un SM si 
se dan 3 o más de los siguientes factores: 
- Obesidad abdominal: Circunferencia de la cintura > 102 cm en varones y > 88 
cm en mujeres 
- Hipertrigliceridemia ≥ 150 mg/dl 
- Colesterol HDL < 40 mg/dl en varones o < 50 mg/dl en mujeres 
- Presión arterial ≥ 130/85 mmHg (sistólica/diastólica) 
- Glucosa basal ≥ 100 mg/dl 
 
I 3.4.-  Criterios de la Federación Internacional de Diabetes (IDF) 
La IDF toma el acuerdo de una nueva definición para que una persona sea 
diagnosticada como síndrome metabólico, tomando como referencia todos los 
criterios anteriormente citados y hace una definición doble: una orientada en el uso 
clínico y otra con fines de investigación. Intenta corregir la principal deficiencia 
epidemiológica atribuida a los anteriores consensos, asignada a la circunferencia 
abdominal que a la sazón, ha probado ser distinto según la raza en base a su 
implicación en el RCV10-11. 
Los criterios son: 
- Obesidad Central (definida como circunferencia abdominal) ≥ 94 cm para 
hombres europeos y ≥ 80 cm para mujeres europeas, con valores específicos 
para otros grupos étnicos (Tabla I1). 
Además de dos de los siguientes cuatro factores: 
- Nivel de triglicéridos aumentado: ≥ 150 mg/dl  sin tratamiento específico 
- Colesterol HDL bajo: < 40 mg/dl en hombres y < 50 mg/dl en mujeres, sin 
 tratamiento específico 
- Presión sanguínea elevada: sistólica ≥ 130 mmHg o diastólica ≥ 85 mmHg, sin 
 tratamiento previo al diagnóstico de hipertensión 
- Elevación de los niveles plasmáticos de glucosa en ayunas ≥ 100 mg/dl, sin 
estar diagnosticado previamente de diabetes tipo 2. Si fuere > 100 mg/dl, el 
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Test de Tolerancia Oral de Glucosa está muy recomendado, pero su 
determinación no es necesaria para definir la presencia del síndrome.  
 
Tabla I1. Valores de circunferencia abdominal relacionados con obesidad 
central para grupos étnicos 
País/grupo étnico Circunferencia Abdominal 
Europeos Varones ≥94 cm 
Hembras ≥80 cm 
Asiáticos del sur Varones ≥90 cm 
Hembras ≥80 cm 
Chinos Varones ≥90 cm 
Hembras ≥80 cm 
Japoneses Varones ≥85 cm 
Hembras ≥90 cm 
Norteamericanos Por motivos clínicos continúan 
usando los criterios del ATP-III 
Sudamericanos 
     - Centroamericanos 
Se recomiendan las medidas de los 
asiáticos del sur hasta que haya 
datos más específicos 
Africanos-subsaharianos 
     - Poblaciones del mediterráneo 
oriental y oriente medio (Arabia) 
Se recomiendan las medidas de los 
europeos hasta que haya datos más 
específicos 
 
Sería deseable que, en el futuro, en los estudios epidemiológicos de las 
poblaciones de origen no europeo la prevalencia se estableciese usando los puntos 
de corte de circunferencia abdominal norteamericanos y europeos para permitir 
mejores comparaciones. 
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I 4 .- Síndrome Metabólico y Riesgo Cardiovascular. Importancia del 
síndrome metabólico en la población general. Fisiopatología del SM 
Los mecanismos por los que se genera resistencia a la insulina pueden ser 
múltiples y variar de un sujeto a otro. Se han descubierto casos en los que la 
alteración que desencadena la RI se produce a nivel pre-receptor o a nivel de la 
unión hormona-receptor, pero los defectos más frecuentes son los que se dan a nivel 
post-receptor (ver figura I2 y texto explicativo).  
 
    
Figura I2. Visión esquemática de los mecanismos de acción de la insulina 
= defectos transmisión señales para RI. (Tomada de Kenneth L17, adaptación propia). La insulina se 
une a la subunidad α del receptor de la insulina y estimula la autofosforilación de la subunidad β y la 
activación del receptor. La subunidad ß fosforilada fosforila diversos sustratos: IRS1-4, GAB1, Shc. 
Estos sustratos actúan como punto de anclaje de otras proteínas y estimulan una cascada de 
reacciones de fosforilación/desfosforilación catalizadas por las enzimas fosfatidilinositol 3 –quinasa (PI 
3 quinasa) y proteína quinasa asociada a microtúbulos (MAP) que deriva en las acciones tempranas 
(transporte de glucosa), medias (síntesis de glucógeno proteínas y lípidos) y tardías (crecimiento celular 
transcripción y expresión).   
Algunas de las posibles alteraciones a nivel post-receptor se representan en la 
Figura I217: 
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a) Defectos en las vías de transmisión de señales generados por la unión de la 
insulina al receptor, como se observa en la Figura I2. 
b) Antagonismo a la acción de la insulina por adipocitocinas derivadas del tejido 
adiposo (Ej. TNFα, Leptina, Adiponectina). Se ha demostrado que el TNFα 
puede producir RI por inhibición de la autofosforilización de los residuos de 
tirosina de la subunidad β del receptor de insulina18. 
Varios trabajos compilados ponen de manifiesto que los niveles plasmáticos de 
leptina están incrementados en individuos con RI, obesidad y dislipemias.19  
La adiponectina es una proteína específica del tejido adiposo cuyos niveles 
plasmáticos están inversamente relacionados con la RI. Si bien las funciones 
de esta proteína no se conocen en su totalidad20, recientemente varios 
grupos21,22 han demostrado que en modelos animales de obesidad y diabetes 
la administración de adiponectina incrementa la oxidación de ácidos grasos en 
el músculo, disminuye la producción hepática de glucosa y promueve la pérdida 
de peso, mejorando la sensibilidad a la insulina y la tolerancia a la glucosa 
(Figura I3). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
• Antagonismo por ácidos grasos no esteroideos o por ácidos grasos libres 
cuyas concentraciones plasmáticas están notablemente aumentadas en la 
DM2 y en la obesidad. Este aumento de ácidos grasos libres circulantes 
interfiere en los procesos de captación, transporte y utilización de la 
Figura I3.  Mecanismo de acción del TNFα sobre RI 
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glucosa en el músculo esquelético y cardíaco inducidos por la insulina 
(ciclo de Randle; Figura I4). 
 
Figura I4. Ciclo de Randle o de la glucosa ácido graso 
 
d) El estrés oxidativo asociado a la disfunción endotelial que acompaña a 
componentes de SM como la DM2 o la obesidad, inhibe la señalización del 
receptor de insulina y reduce la eficacia de su acción promoviendo o 
potenciando la RI. 
                                                              
I 5 .-  Etiopatogenia del SM: Genes y ambiente 
El SM es una entidad poligénica y multifactorial25,26, presentando una gran 
variabilidad entre diferentes grupos étnicos. Recientemente se ha demostrado que el 
efecto de la intervención entre factores genéticos y ambientales es mayor que el de 
estos dos componentes por separado. 
  
I 5.1.-  Factores genéticos 
A continuación se detallan aquellos  trastornos genéticos que provocan 
alteraciones en una serie de proteínas relacionadas con la obesidad, acción, 
sensibilidad/resistencia a la insulina, además del metabolismo lipídico: 
-Genes candidatos relacionados con obesidad: 
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a) Proteína desacoplante de la termogénesis  UCP1: la presencia de la variante 
– 3826 A→G en la región del promotor del gen de UCP1 se ha asociado con 
una reducción de la expresión de la proteína y con obesidad27. 
b) Receptor ß3 adrenérgico: juega un papel importante en el gasto energético a 
través de la estimulación de la termogénesis. El polimorfismo Trp 64-Arg del 
gen de este receptor se ha asociado con obesidad visceral. Se ha descrito un 
efecto aditivo de este polimorfismo con el –3826 A→G de la UCP1 en el 
desarrollo de la obesidad28-29. 
c) Receptor ß2 adrenérgico: principal receptor lipolítico en el tejido adiposo 
blanco (F.R. 20). Aunque se han publicado resultados discordantes, es posible 
que el receptor Gln 27 Glu juegue un papel importante en el fenotipo de la 
obesidad y DM2  28-30. 
d) Leptina y receptor de leptina: la leptina es sintetizada en el tejido adiposo y 
actúa en el hipotálamo sobre los receptores de leptina informando del nivel de 
reservas grasas. Ninguna mutación en la molécula de leptina ni en su receptor 
se ha podido relacionar con obesidad en humanos, salvo en casos familiares 
muy raros19. 
e) Adiponectina: proteína específica del tejido adiposo de 30 kDa cuyos niveles 
plasmáticos están inversamente correlacionados con la RI y su expresión está 
reducida en casos de obesidad. Los polimorfismos simples de nucleótidos 
(SNP) 45T→G y 276G→T descritos en el gen que codifica para adiponectina, 
se han asociado con un aumento en el riesgo para diabetes tipo 2 (DM2) y con 
una mayor RI en sujetos portadores de los genotipos G/G en las posiciones 45 
y 27631-32. 
f) Factor de necrosis tumoral alfa (TNF alfa): se ha descrito un polimorfismo en 
la región del promotor del gen que codifica para esta citoquina (-308G/A) que 
parece estar asociado a RI y obesidad, aunque se han publicado resultados 
controvertidos al respecto y es necesario realizar más estudios de asociación y 
ligamiento18. 
g) Calpaina 10: proteasa cuya expresión tanto en el músculo como en el tejido 
pancreático está disminuida en sujetos no diabéticos que presenten el genotipo 
G/G del polimorfismo UCSNP-43. 
h) Resistina: esta hormona se encuentra aumentada en roedores resistentes a 
la insulina, con obesidad genética o inducida por la dieta, y se ha sugerido que 
en estas condiciones es capaz de reducir el transporte de glucosa en los 
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adipocitos; pero en general la justificación de la resistina como nexo de enlace 
entre la resistencia a la insulina y la obesidad es actualmente objeto de 
controversia33,34,35. Otro gen candidato relacionado con la obesidad es el que 
codifica al neuropéptido Y, aunque son escasos los estudios33. 
 
-Genes relacionados con la acción a la insulina: 
Gen del Sustrato del Receptor de Insulina (I.R.S.-1): el polimorfismo Gly 972 
Arg en el gen que codifica para IRS-1 se ha asociado a la RI y a un mayor 
riesgo a desarrollar DM236. 
 
-Genes relacionados con la sensibilidad / resistencia a la insulina: 
a) PPARγ: este receptor activado por proliferadores de peroxisomas (PPAR) 
juega un papel importante en la diferenciación de los adipocitos y en la 
expresión de diversos genes. El receptor PPARγ, junto con los receptores 
PPARα y PPARβ/δ, pertenecen a la familia de los receptores nucleares 
constituida por el receptor del ácido retinoico G-Cis (RXR), los receptores 
tiroideos y los receptores de la vitamina D2 39. 
Los receptores PPAR regulan la transcripción de genes por dos 
mecanismos: Transactivación (DNA-dependiente) y Transrepresión (DNA-
independiente), siendo este último mecanismo el que explicaría la acción 
antiinflamatoria de los agonistas PPAR. 
La Transactivación de los receptores nucleares PPA regula la 
transcripción de una serie de genes sensibles a la insulina implicados en el 
control del metabolismo de la glucosa y los lípidos40. 
Aunque el tejido adiposo sólo hace uso del 10% del total de la glucosa 
que se utiliza gracias a la acción de la insulina, tiene un papel importante en el 
metabolismo sistémico de la glucosa. Los receptores PPARγ son esenciales 
para la diferenciación y proliferación adipocitaria, así como para la captación y 
almacenamiento de ácidos grasos libres (AGL) por parte del tejido adiposo. Por 
tanto, estos receptores se expresan principalmente en tejido adiposo (PPARγ-
1, PPARγ-2 Y PPARγ-3), mientras que la concentración de los mismos en 
miocitos es menor (básicamente PPARγ-1)41. 
Se ha descubierto una asociación entre el polimorfismo Pro 12 Ala en el 
exón B del gen de PPARγ y una mayor sensibilidad a la insulina, junto a una 
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mayor deposición periférica de tejido adiposo37. Luan y colaboradores38 han 
descrito una interacción entre este gen y la ingesta de ácidos grasos de la 
dieta, demostrando que cuando el cociente ácidos grasos polisaturados / 
saturados procedentes de la dieta es bajo, la media del Índice de Masa 
Corporal (IMC) en los portadores de la mutación es mayor que en los individuos 
con genotipo normal. 
b) Glicoproteína de membrana (PC-1): inhibe la actividad tirosin-quinasa del 
receptor de insulina, bloqueando la transmisión de la señal de movilización de 
la glucosa. La variante polimórfica K121Q (sustitución de lisina por glutamina 
en el codon 121) se ha asociado con la RI en estudios realizados en población 
caucasoide42. 
 
-Genes relacionados con el metabolismo lipídico: 
a) Lipoproteína lipasa (LPL): enzima lipolítica del endotelio capilar del músculo 
y del tejido adiposo. El polimorfismo Asn291Ser en el gen de la LPC se ha 
asociado con niveles elevados de triglicéridos, bajos niveles de CHAL y 
arteriosclerosis prematura43. 
b) Lipasa hepática (LH): puede hidrolizar triglicéridos y fosfolípidos en todas las 
lipoproteínas. Se han descrito mutaciones en el promotor del gen de la LH y en 
diferentes exones del gen que producen deficiencias de LH, asociadas a un 
mayor riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular prematura44,45. 
c) Proteína intestinal de unión a ácidos grasos (IFABP): proteína que interviene 
en la absorción y el transporte intracelular de los ácidos grasos. El polimorfismo 
Ala 54 Thr en el gen de la IFABP se ha asociado con RI en Indios Pima  y en 
población japonesa, pero no en población caucasoide46,47,48. 
 
I 5.2.-  Factores ambientales 
Existen evidencias claras de que, independientemente del genotipo de cada 
individuo, un “estilo de vida saludable” puede atenuar algunos de los componentes 
del SM e incluso revertir la RI y, en consecuencia, reducir el riesgo de ECV. A 
medida que la sociedad del llamado Tercer Mundo se “desarrolla” cambia su estilo 
de vida asemejándose a la del llamado “Mundo Occidental”: aumenta el 
sedentarismo, aumenta la ingesta de productos ricos en grasas saturadas y se 
adoptan otros hábitos menos cardiosaludables; aumentando así, la prevalencia de 
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SM y ECV, en cualquier grupo de edad en las sociedades industrializadas y en las 
menos desarrolladas (Ej. África, Sudamérica, Asia, Indochina). 
A continuación se detallan algunos de los factores ambientales de mayor 
implicación:  
a) Se establece que una actividad física aeróbica realizada regularmente 
previene la aparición de DM2, o la conversión de intolerancia a la glucosa en 
hiperglucemia clínica con independencia de la etnia y de la pérdida de 
peso49,50. 
b) El mayor perjuicio dietético procede del consumo en exceso de grasa total 
(>30 % de las Kcal de la dieta) y grasa saturada (>10 % de la grasa total 
consumida). En contraste, se ha comprobado que una dieta rica en ácidos 
grasos insaturados de cadena larga se asocia a una mayor sensibilidad a la 
insulina en humanos con o sin ECV, y a una disminución del tejido adiposo 
intraabdominal51,52. 
c) Asimismo, hay datos fiables que revelan que el consumo de tabaco se 
asocia con una más acelerada y mayor propensión a la ECV. Esta asociación  
también se ha detectado en fumadores pasivos aunque en menor medida53. 
 
I 6 .-  Epidemiología 
Hay múltiples estudios llevados a cabo en población Española y Europea, que 
aportan diferentes datos de prevalencia, con una cierta variabilidad. Se incluyen 
algunas de las referencias aportadas al efecto, a modo de disponer de una idea de la 
magnitud del problema.  
Uno de los primeros trabajos realizados en población española corresponde al 
estudio realizado en población de la Comunidad Canaria, muestra representativa 
para la población de 6 a 75 años de edad. Se aplicaron los criterios ATP III y se 
obtuvo una prevalencia global del SM del 24,4% (IC 95%: 19,6-29,8)54.  
Datos de una Población Industrial de la Comarca de Pontevedra se obtuvieron 
en el año 2004. Para un rango de edad de 40-65 años se obtuvo una prevalencia 
global del SM de 12.1% (IC 95%: 7.8-16.3)55, usando los criterios del NCEP-ATPIII. 
En Europa, la prevalencia global del SM estimada por criterios de la OMS 
(excluyendo diabéticos) es del 23% en varones y 12% en mujeres, con límites de 7% 
y 36% para varones según la edad y entre el 5% y 22% en mujeres entre 40 y 55 
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años. Si se sigue la definición EGIR, en individuos no diabéticos, se ha obtenido una 
menor prevalencia del Síndrome en Europa: 16% en varones y 9.7% en mujeres. 
Esta última cifra de prevalencia es similar a la obtenida en población francesa con 
criterios ATP III (17 % en varones y 10 % en mujeres)8,56. 
Como se ha comentado, la prevalencia varía en función de la definición 
empleada, del grupo étnico de la población estudiada, del sexo y de la distribución 
por edades. Por lo tanto, la inconsistencia de su definición dificulta la determinación 
precisa de la prevalencia del SM, como queda reflejado. 
 
I 7 .-  Síndrome Metabólico y Riesgo Cardiovascular (RCV) 
El alto riesgo de ECV en los estados de insulinorresistencia y en el síndrome 
metabólico, y la posibilidad de tomar medidas preventivas en estos sujetos, hace 
necesario recomendar la detección de estas situaciones. 
Los Factores de Riesgo Cardiovascular que conforman el SM interaccionan, y 
el efecto de la exposición simultánea a varios de ellos resulta mayor del que cabría 
esperar por la acción independiente de cada uno de dichos factores. 
Así pues, parece evidente que el control de la DM2, dislipemia, HTA, y 
alteraciones de la función plaquetaria, se acompañaría de una menor incidencia de 
complicaciones vasculares arterioscleróticas. En esta línea de pensamiento, 
recientemente el Steno-257 ha podido demostrar cómo el tratamiento conjunto e 
intensivo a todos estos factores en un grupo de 80 diabéticos tipo-2, seguidos 
durante 8 años en el centro STENO de Copenhague (Dinamarca), conllevó una 
reducción de eventos cardiovasculares de un 53%. 
 
I 8 .-  Síndrome Metabólico y enfermedades asociadas 
I 8.1.-  Síndrome del ovario poliquístico y SM 
El Síndrome del ovario poliquístico se diagnostica por la presencia de dos de 
los tres rasgos característicos: oligo/anovulación, hiperandrogenismo (clínico o 
bioquímico) y ovarios poliquísticos. 
Estas alteraciones también están asociadas con riesgo de diabetes tipo 2 y 
posiblemente enfermedad cardiovascular. 
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Dichas asociaciones son debidas probablemente a un grupo de anormalidades 
metabólicas con resistencia a la insulina como rasgo fundamental en la mayor parte 
de las mujeres afectadas58. 
 
I 8.2.-  Enfermedades mentales y SM 
a) Esquizofrenia y SM: Se ha estudiado la frecuencia del síndrome metabólico 
y factores asociados en pacientes con esquizofrenia, por el Departamento de 
Psiquiatría de la Universidad de Kuopio en Finlandia, llegando a la conclusión 
de que los resultados sugieren que el síndrome metabólico es común entre 
pacientes con esquizofrenia y más prevalente que en la población general59. 
Para el diagnóstico de esquizofrenia se siguieron los criterios del DSM III y para 
el síndrome metabólico los criterios del NCEP-ATP-III.    
Otro estudio realizado por el Departamento de Psiquiatría del Royal 
Victoria Infirmary de Newcastle, Reino Unido, manifiesta que, los sujetos con 
esquizofrenia y a tratamiento médico específico, sufren empeoramiento de la 
tolerancia a la glucosa en ayunas y son más insulinorresistentes; asimismo 
presentan niveles más altos de glucosa en plasma, insulina y cortisol que los 
sujetos sanos comparados60. 
Y finalmente otro estudio realizado por el Departamento de Psiquiatría del 
Royal Melbourne Hospital de Australia concluye que las personas con 
esquizofrenia y otras enfermedades mentales tienen una mayor cantidad de 
factores de riesgo como fumar, alto consumo de alcohol, dieta pobre y falta de 
ejercicio. El control de morbilidad en pacientes con enfermedades mentales es 
más difícil por las barreras del paciente, la enfermedad, la opinión de los 
médicos y la estructura de los servicios de salud. Mejorar la detección y el 
tratamiento de enfermedades médicas en personas con esquizofrenia tendrá 
beneficios significativos para funciones psicosociales y mejora de la calidad de 
vida61. 
b) Depresión y SM en jóvenes adultos: La prevalencia del síndrome metabólico 
es más frecuente en mujeres que en hombres, con historial depresivo. Por eso, 
es importante comprender mejor el papel que la depresión juega en el SM, en 
el esfuerzo para reducir la prevalencia del síndrome metabólico y sus 
consecuencias para la salud62. 
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I 8.3.-  Enfermedades cardiovasculares y SM 
a) Arterosclerosis y SM: Asociación entre fenotipo y  genotipo: En este campo, 
nos movemos en un plano teórico, aunque desde el punto de vista 
epidemiológico parece haber una interrelación entre genes y ambiente que 
llevan al desarrollo del SM y por ende  de aterosclerosis.63-65 
b) Prevalencia del síndrome metabólico en pacientes con enfermedad 
coronaria, enfermedad cerebrovascular, enfermedad arterial periférica y 
aneurisma aórtico-abdominal: En pacientes con síndrome metabólico se ha 
incrementado el riesgo de desarrollar morbilidad y mortalidad vascular. El 
incremento de la prevalencia del síndrome metabólico en pacientes 
asintomáticos ha estado bien documentado, sin embargo, es insuficiente en 
pacientes con problemas de arteriosclerosis vascular. 
Este estudio realizado en la universidad de Utrecht, con  1117 pacientes 
con edades comprendidas entre 18 y 80 años, da a entender que en edades 
comprendidas entre 50 y 70 años hay: 
-527 con problemas coronarios (47%) 
-258 con problemas cerebrovasculares (23%) 
-232 con enfermedad arterial periférica (21%) 
-100 con aneurismas de la aorta abdominal (9%) 
El síndrome metabólico según criterios del NCEP-ATP III presenta en el 
estudio una prevalencia del 56% en mujeres y 43% en hombres. La frecuencia 
de SM observada fue superior en los pacientes con arteriosclerosis64. 
 
I 8.4.-  Hepatopatías y SM 
a) Asociación entre la actividad de la Gammaglutamil transpeptidasa y el 
estudio de desórdenes que constituyen el síndrome de resistencia a la insulina:
 
La actividad sérica de la Gamma-Glutamil-Transpeptidasa, viene establecida 
por el consumo del alcohol. Aún así, recientemente ha sido demostrada una 
correlación entre la actividad de la GGT y la resistencia a la insulina (RI).
 
El consumo de alcohol por encima de 40 gr/día en varones y de 24 gr/día 
en mujeres, el índice de masa corporal (IMC) por encima de 25,9 Kg/m2 y un 
nivel de triglicéridos por encima de 150 mgr/dl serían factores de riesgo, lo que 
justifica un incremento de la actividad de la GGT (por encima de 78 UI/litro), 
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independientemente de la edad. En suma, los pacientes entre 40 y 59 años con 
hipertensión, hipercolesterolemia, hiperuricemia, aumento de la hemoglobina 
glicosilada y que además presenten elevación de la GGT, deberían ser 
estudiados selectivamente. 
Existe pues, una importante asociación entre la actividad de la GGT y el 
síndrome de insulino-resistencia. En definitiva, un consumo excesivo de alcohol 
y el síndrome de Insulino-resistencia podría afectar, en sujetos expuestos a la 
actividad de la GGT65. 
b) Síndrome metabólico y esteatosis hepática no alcohólica: La esteatosis 
hepática no alcohólica (EHNA) es una enfermedad caracterizada por lesiones 
hepáticas similares a las producidas por el alcohol, sin que se detecte una 
mediación de este. 
La etiología no es tan conocida, pero se reconocen una serie de factores 
de riesgo que favorecen la aparición de las lesiones por EHNA por mecanismos 
aún no totalmente aclarados. Entre ellos figuran el sexo femenino (65-83%), la 
obesidad (69-100%) la diabetes mellitus tipo 2 (36-75%) y la hiperlipemia (20-
81%). La coincidencia de más de un factor de riesgo parece tener un efecto 
acumulativo aumentando la gravedad de la EHNA, especialmente en el caso de 
la diabetes y la obesidad. Considerando que la hiperinsulinemia e 
insulinorresistencia pueden intervenir en la patogenia de la EHNA, se han 
buscado nuevos fármacos que mejoren el control de la glucemia pero sin 
estimular la secreción de la insulina. 
Así el tratamiento con pioglitazona en varios estudios de pacientes con 
diagnóstico histológico de EHNA y criterios de síndrome metabólico, demostró 
que estos fármacos sensibilizadores de la insulina pueden mejorar las 
características bioquímicas  e histológicas de la esteatosis hepática no 
alcohólica y apoya el papel de la resistencia a la insulina en la patogénesis de 
esta enfermedad67,68. 
 
I 8.5.-  Niveles altos de ceruloplasmina sérica en sujetos con SM 
El nivel de ceruloplasmina sérica es mayor en sujetos con síndrome 
metabólico, así como en sujetos con intolerancia a la glucosa alterada en ayunas, o 
diabetes mellitus. El nivel de ceruloplasmina está asociado con varios factores de 
riesgo cardiovasculares. 
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Estos resultados sugieren que el alto nivel de ceruloplasmina sérica, puede ser 
una señal de marcador metabólico, asociado con el SM66. 
 
I 8.6.-  Síndrome de apnea obstructiva del sueño y SM 
Los mecanismos de la enfermedad cardiovascular en el síndrome metabólico y 
en el Síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS), son indudablemente 
similares. 
Los pacientes con SAOS tienen alteraciones en cada uno de los componentes 
del síndrome metabólico, como en muchas de sus otras características. Incluso se 
ha sugerido en diversos estudios que el síndrome metabólico, podría abarcar el 
SAOS. 
Sin embargo, hay poca información acerca de que cada característica cardinal 
del síndrome metabólico esté presente simultáneamente en pacientes con SAOS. 
Estudios previos han demostrado que el SAOS está independientemente 
asociado con factores de riesgo cardiovascular como hipertensión, resistencia a la 
insulina, intolerancia a la glucosa, o dislipemia. Lo cual explica el incremento de 
morbimortalidad cardiovascular de los pacientes con SAOS69. 
 
I 8.7.-  Síndrome metabólico y enfermedad periodontal 
Estudios realizados por Hasegawa et al., 200470 ponen de manifiesto que 
existe una relación entre síndrome metabólico y enfermedad periodontal. 
Así Hasegawa correlaciona enfermedad periodontal con Hipertensión arterial e 
Hipercolesterolemia, a través del estado de insulino-resistencia y del proceso de 
envejecimiento. 
Sin embargo estos hallazgos, deberían ser sometidos a estudios más amplios 
para verificar fehacientemente su validación. 
 
I 8.8.-  Síndrome metabólico y Acantosis nigricans 
La acantosis nigricans, es un trastorno pigmentario caracterizado por 
hiperqueratosis e hiperpigmentación cutánea y es debido a hiperinsulinemia 
secundaria a RI. 
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Se ha encontrado una mayor prevalencia de síndrome metabólico en pacientes 
obesos de diferentes razas con acantosis nigricans con respecto a las que no 
presentaban esta enfermedad. 
Estudios realizados en niños con acantosis nigricans y obesidad presentaban 
también una mayor prevalencia de SM que los obesos sin acantosis nigricans71,72.  
 
I 9 .-  El SM en el tratamiento de otras enfermedades 
 
I 9.1.-  SM y enfermedades mentales 
Debido al aumento de la obesidad y el sedentarismo, los factores de riesgo 
para ECV y diabetes se están incrementando y afectan al tratamiento de cualquier 
condición psiquiátrica. 
   El síndrome metabólico puede contribuir a una significativa morbilidad y 
mortalidad y deberá ser tomado en cuenta en el tratamiento de los pacientes 
psiquiátricos73. 
 
I 9.2.- SM y Síndrome de apnea obstructiva del sueño 
   Aunque la asociación entre SAOS y SM tiende a difuminar los efectos 
independientes del SAOS sobre la enfermedad vascular en la mayoría de los 
estudios, la mayor consecuencia sobre esta asociación podrá mejorar el 
reconocimiento de los pacientes que probablemente padezcan SAOS. 
   También se debe revisar y quizá redefinir, el SAOS desde la perspectiva de 
la enfermedad cardíaca. Las definiciones establecidas de SAOS se basan en 
parámetros respiratorios y neurofisiológicos, sin embargo si las consecuencias 
cardiovasculares de esta enfermedad son importantes esta debería definirse también 
por parámetros cardiovasculares. Por último, reseñar que el SAOS y las alteraciones 
cardiovasculares que la acompañan son extremadamente frecuentes, lo que nos 
obliga a establecer métodos rentables para valorar y tratar a los pacientes con 
SAOS69. 
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I 9.3.- Síndrome metabólico y resistencia a la insulina en el 
tratamiento antihipertensivo 
La posibilidad de que el tratamiento antihipertensivo con diuréticos o 
betabloqueantes aumentara la incidencia de diabetes mellitus ya fue demostrada en 
los años 8075,76,77. 
   A finales de los 80 una serie de estudios del grupo de Lithell77 pusieron de 
manifiesto como los distintos grupos de antihipertensivos tenían efectos diferentes 
sobre la sensibilidad a la insulina, de tal forma que mientras diuréticos y 
betabloqueantes la reducían, los alfabloqueantes, inhibidores de la enzima 
conversora de la angiotensina (IECAS) y los antagonistas de los receptores de la 
angiotensina II (ARAII) la incrementaban. Los calcioantagonistas tendrían un efecto 
neutro sobre la sensibilidad a la insulina (Figura I5).  
 
 
Figura I5. Efecto de fármacos antihipertensivos sobre la sensibilidad a la 
insulina (% de cambio de sensibilidad a la insulina) 
PRO: propanolol; MET: metoprolol; ATEN: atenolol; HCTZ: hidroclorotiazida; NIF: nifedipino; VER: 
verapamil; DOXA: doxazosina; IECA: inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina; ARA II: 
antagonistas de los receptores de la angiotensina II. Tomada de Berne C, et al77. 
 
En los últimos años se han realizado y publicado una serie de estudios en 
grandes grupos de hipertensos comparando los efectos sobre la morbimortalidad del 
tratamiento basado en diuréticos y betabloqueantes y del tratamiento basado en los 
“nuevos” fármacos antihipertensivos: Calcioantagonistas, IECAS y ARAII75. 
Con independencia de los resultados sobre el objetivo primario, en la mayoría 
de tales estudios se ha encontrado una significativa reducción de la incidencia de 
diabetes mellitus en los pacientes asignados a ser tratados con los “nuevos” 
28 
 
fármacos en comparación con los tratados con los fármacos más antiguos. La 
reducción de la incidencia oscila entre el 14% y el 32%. 
Así diversos estudios como el HOPE, CHARM, CROSS y ALPINE, ponen de 
manifiesto los efectos beneficiosos de los “nuevos” fármacos sobre el metabolismo 
hidrocarbonado, lipídico, función cardíaca, resistencia a la insulina, que van más allá 
del simple descenso de las cifras tensionales como pasaba con diuréticos y 
betabloqueantes (Figura I6)75. 
Así pues, debido a este efecto diferencial de estos fármacos sobre el 
metabolismo hidrocarbonado, éstos deberían ser de elección para iniciar el 
tratamiento antihipertensivo en pacientes con síndrome metabólico, y no emplear al 
menos de inicio diuréticos y betabloqueantes. 
                         
Figura I6. Incidencia de DM en varios estudios comparando diversos 
medicamentos  
Barras blancas (se comparan diuréticos y betabloqueantes con calcioantagonistas, IECA o ARAII). 
HOPE (se compara un IECA frente a placebo). CHARM PRESERVADO (se compara un ARAII  con 
placebo). VALUE (compara un ARAII con un calcioantagonista). IECAS y  ARAII son los que más 
reducen el RR de padecer DM.  
 
No se conocen con exactitud los mecanismos por los que los fármacos 
antihipertensivos tienen los efectos diferenciales descritos, sobre la sensibilidad a la 
insulina. Se propugnan tres teorías: 
1) Los fármacos vasodilatadores producirían un incremento del flujo arterial y 
de la sensibilidad a la insulina. 
2) Dado que la obesidad, resistencia a la insulina, intolerancia hidrocarbonada 
y diabetes mellitus tienen en común un incremento del estrés oxidativo, la reducción 
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del mismo con los nuevos fármacos antihipertensivos, sería la explicación más 
razonable para los efectos favorables de dichos fármacos sobre la sensibilidad a la 
insulina y el desarrollo de diabetes. 
3) Existen evidencias de la importancia del sistema renina-angiotensina del 
tejido adiposo en la patogenia de la resistencia a la insulina y del síndrome 
metabólico: 
 a) Aumento de angiotensinógeno y angiotensina II cuando se      
  incrementa la ingesta calórica. 
 b) La angiotensina II tiene efecto antiadipogénico, impidiendo la     
  maduración de los adipocitos jóvenes y manteniendo los adipocitos 
  viejos resistentes a la insulina, limitando la capacidad de almacenar 
  triglicéridos en las células adiposas con lo que se acumulan en  
  hepatocitos y células musculares. 
Los inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina (IECAS) y los ARA 
II, romperían esta cadena de eventos y tendrían efectos favorables sobre la 
resistencia a la insulina y el síndrome metabólico. 
 
I 9.4.-  Síndrome metabólico y Arteriosclerosis 
Debería hacerse un muestreo en pacientes con síndrome metabólico y alto 
riesgo de sufrir nuevos problemas vasculares, lo que nos permitiría identificar 
pacientes con riesgo vascular alto y permitiría utilizar un tratamiento preventivo (anti-
arteriosclerótico) para prevenir nuevos incidentes vasculares en el mismo o en 
distinto lecho vascular78. 
 
I 9.5.-  Síndrome metabólico e Hipolipemiantes 
Los aumentos de los triglicéridos, los ácidos grasos y la glucosa son 
alteraciones frecuentes en el síndrome metabólico y destacan sobre todo en la fase 
postprandial. 
La mayor parte del día, nos encontramos en estado postprandial y esta fase 
favorece la aterogénesis. 
Por otra parte, los agonistas del PPARγ (las Tiazolidindionas) y las estatinas 
tienen propiedades parecidas, que en parte son independientes de sus efectos 
hipolipemiantes; a través del agonismo parcial del PPARα y PPARγ; estos datos 
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están respaldados por la obtención de efectos similares de las estatinas a los 
agonistas de los PPAR; estos efectos pleiotrópicos de las estatinas que en teoría 
afectan al proceso de la arteriosclerosis comprenden la mejoría aguda de la función 
endotelial y actividad antiinflamatoria, antitrombótica y antiproliferativa. 
Por otro lado los fibratos sintéticos al igual que los ligandos naturales como los 
ácidos grasos poliinsaturados n-3, también se unen al PPARα. 
Así pues estos fármacos, estatinas y fibratos son fundamentales en el 
tratamiento del síndrome metabólico al actuar sobre sus bases patogenéticas78. 
 
I 9.6.-  Resistencia a la insulina tiazolidindionas o glitazonas  
Hasta la fecha se dispone de dos agonistas de los PPARγ (Tiazolindionas) de 
aplicación clínica: Rosiglitazona y la Pioglitazona. 
Estos fármacos ejercen efectos evidentes sobre la sensibilidad a la insulina  y 
el metabolismo de los lípidos, por lo que son muy prometedores para el tratamiento 
del síndrome metabólico. 
Estos agonistas forman un complejo triple que incluye la 
tiazolidindiona+PPARγ+Receptor del ácido retinoico, potenciando las acciones de la 
insulina y aumentando así el transporte celular de glucosa en el adipocito. Producen 
mejoría también del perfil lipídico. Su novedosa aportación sugiere la futura 
ampliación del uso y las indicaciones, no solo en su premisa actual, la diabetes, sino 
como terapia globalizadora del síndrome metabólico79. 
 
I 10 .-  SM y modificación de los estilos de vida 
Las medidas más oportunas incluyen la potenciación de estilos de vida más 
saludables, abordando la dieta, el ejercicio físico, o mejor, ambas simultáneamente. 
Lo más probable es que, para conseguir una acción reductora eficaz a medio y 
largo plazo, el aumento de la actividad física debería programarse, intensificarse y 
asociarse a modificaciones concomitantes del patrón dietético81,82. 
El problema de este tipo de medidas de cambio de los estilos de vida, es su 
mantenimiento a largo plazo; por lo que la terapia farmacológica antedicha es 
fundamental. 
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Se recomienda una actividad física (Jogging, Golf, Caminar, etc.) de moderada 
intensidad, con una duración de 30-60 minutos y con una cadencia diaria. 
Asimismo en los sujetos fumadores, se recomienda el cese inmediato del 
hábito de fumar. 
En cuanto a la dieta, debe ser reducida a 500-1000 calorías/día, o que produzca una 
pérdida de 0,5-1 Kg/semana; siendo la meta, la reducción del peso en un 7-10 % en 6-
12 meses80,81  
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II.- JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO POBLACIONAL SOBRE SM 
 
El SM es un auténtico problema sanitario, no solo por la frecuencia con la que 
nos afecta en cuanto tal, sino también por el impacto que ejerce en la morbilidad y 
mortalidad de las poblaciones que lo presentan, en especial en lo relativo a las 
enfermedades vasculares en todas sus manifestaciones. 
A lo largo de la introducción se ha pretendido documentar la magnitud y 
trascendencia socio-asistencial que puede conllevar el desarrollo de SM y sus 
complicaciones asociadas. Son múltiples las referencias de estudios poblacionales, 
por más que sigamos adoleciendo de datos de evolución y consecuencias finales de 
este agrupamiento de factores de riesgo cardiovascular. 
De todo ello colegimos que es preciso intervenir, de modo temprano, en todas 
aquellas situaciones que entrañen un riesgo cardiovascular añadido, de lo cual el SM 
no deja de ser un paradigma. 
Y tenemos claro que debe de considerarse, el estudio de insulinorresistencia, 
como un objetivo del tratamiento; siendo el medio más seguro, más eficaz y 
preferido, para la reducción de la insulinorresistencia la pérdida de peso en los 
sujetos con sobrepeso y obesidad, así como el aumento de la actividad física. 
Parece pues, que los cambios en el estilo de vida occidental, son el factor 
principal para la corrección del SM, hecho que está poco matizado e introducido en 
la práctica clínica. 
Al margen de todo lo indicado, subsisten grandes lagunas de conocimiento, 
acerca del tema y su completo significado socio-asistencial, no sólo en nuestra área, 
si no en la generalidad de las comunidades poblacionales.  
Aun partiendo de que no hay consenso sobre la entidad clínica SM, como tal y 
como “enfermedad a tratar”, hay otros campos de estudio relevantes a cubrir con 
respecto al SM. 
Podríamos hablar de colectivos en los que la información relativa a SM es 
limitada, incompleta o ausente. Y aquí cabe incluir, de modo preferente, aquellos en 
los cuales la intervención (en una actitud preventiva) da más margen para obtener 
beneficios: 
• Adolescentes 
• Sobrepeso 
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• Población en edad laboral 
• Colectivos de riesgo (trastornos psiquiátricos, actividad 
sedentaria, contaminantes ambientales, etc.) 
 
Ciertamente, se van incorporando progresivamente estudios para algunos de 
tales grupos, en particular, y referido a nuestro país, son varios los que se han 
publicado en población laboral, lo que resulta estimulante. 
No detectamos, en ningún caso, datos publicados sobre seguimiento de 
estos individuos con SM, por lo que la información se limita a una mera descripción 
instantánea. 
En nuestro medio, la Comunidad Autónoma de Galicia, no contamos con 
datos alusivos a población laboral, por lo que se vio la necesidad de aportar 
información a través de un estudio diseñado a tal efecto. 
Se ha buscado, además, la idea de hacer un seguimiento en el tiempo, de la 
entidad SM, al margen de la mera descripción de partida, para ver la evolución de 
los distintos componentes del SM, y del individuo en sí mismo, a lo largo de un 
tiempo prudencial y poder extraer más información de cara a futuros proyectos. 
De este modo, se desarrolla el primer estudio de cohortes, realizado en 
población laboral de Galicia, que se realizó con población del sector industrial. 
 
El SM sigue siendo foco de atención principal por parte de los profesionales 
de la medicina y como ejemplo gráfico se incluyen las fotos que siguen (J1 y J2),  en 
las que se puede comprobar que se trata de un Congreso Internacional sobre 
Síndrome Metabólico, celebrado en Madrid en abril de 2011, y en las que queda 
constancia del interés del investigador principal de este estudio, sobre dicho tema, al 
participar en el evento. 
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Figura J1. Fotografía Congreso 1 
 
 
Figura J2. Fotografía Congreso 2  
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III.- OBJETIVOS 
 
OBJETIVOS PRINCIPALES 
 
1.- Realizar una descripción, en función de variables antropométricas que 
definen el Síndrome Metabólico, en una muestra de población laboral.  
2.- Analizar las variables relacionadas con el SM y su distribución en la muestra 
poblacional.  
3.- Estimar la prevalencia del SM en población española basándose en un 
estudio muestral (población industrial), empleando los tres consensos 
disponibles (OMS, IDF, NCEP-ATPIII), y tomado como referencia por su fácil  
aplicación en práctica clínica el ATPIII. 
4.- Efectuar una aproximación al estudio del Riesgo Cardiovascular (RCV) 
global en la población considerada desde el contexto de un trastorno 
metabólico subyacente. 
 
OBJETIVOS SECUNDARIOS 
 
        1.- Analizar otras variables de implicación en el SM (obesidad y           
  colesterol). 
         2.- Estimar la prevalencia de hipercolesterolemia en la población de 
  estudio. 
 3.- Analizar la variabilidad de los factores de riesgo considerados en el 
  período de observación. 
  4.- Efectuar una aproximación a la morbimortalidad cardiovascular del 
  colectivo durante el periodo de observación.  
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IV.- METODOLOGÍA: MATERIAL Y MÉTODOS 
IV 1 .-  Diseño del estudio.  
IV 2 .-  Demarcación topográfica 
Para la realización del presente estudio se partió de un esquema de 
reconocimiento periódico anual de salud laboral, llevado a cabo en una población 
industrial, que se tomó como punto de referencia al que vincular un estudio y registro 
de variables complementario (de titularidad personal), con vistas al desarrollo de un 
proyecto de Tesis Doctoral. 
La ubicación geográfica de la citada población industrial, correspondería a la 
provincia de Pontevedra (Galicia), tal y como ilustran los mapas que se adjuntan 
(Figuras M1 y M2). 
De un modo más concreto, y para una mejor identificación topográfica, se 
precisa que dicha actividad industrial se emplazaba en un área periurbana, de 
representación gráfica en las fotografías que acompañan (Figuras M3 a M5). 
En el anexo demográfico que se adjunta en este libro (A1), podemos ver que la 
población de referencia (la de la provincia de Pontevedra), de la que procede la sub-
población estudiada corresponde a una población envejecida y en regresión, más en 
concordancia con las vistas para zonas de perfil rural, lo que podría llevar a un 
equívoco en una aproximación inicial, toda vez que estamos hablando de áreas 
periurbanas. 
La población total de Pontevedra, tomada al final del estudio, era de 81.981 
habitantes, con predominio del sexo femenino (53% frente al 47%).  
El total de mujeres en edad laboral (a similitud de la población considerada en 
nuestro caso) era 27.748, en tanto que los varones sumaban 23.052. Es un dato que 
se aporta, a título informativo y para ver las connotaciones socio-laborales 
relacionadas, en función del sexo, como podrá verse en la exposición de los datos 
del trabajo que aquí se presenta. 
Los sectores laborales predominantes en la zona de referencia son, por este 
orden: 
• Servicios: 78.6% 
• Industrial: 10.0% 
• Construcción: 9.3% 
• Agricultura y pesca: 2.3% 
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Figura M1. Mapa de la Comunidad Autónoma de Galicia  
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Figura M2. Mapa de la Provincia de Pontevedra 
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Figura M3. Fotografía aérea del área de Pontevedra 
 
 
 
 
Figura M4. Fotografía aérea de una de las Áreas Periurbanas de Pontevedra 
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   Figura M5.- Fotografía aérea del Núcleo Urbano de Pontevedra 
 
 
IV 3 .-  Definición de la cohorte 
En aras de aportar información complementaria para el análisis de datos, 
aplicabilidad clínica y epidemiológica, se indica que dicha población se considera 
representativa (condicionada sólo por las variables de contratación laboral propias 
de la empresa) de la población de la zona, cuya distribución acabamos de revisar. 
La muestra a estudiar (cohorte), estaba definida por el conjunto de trabajadores 
que la empresa acordó incluir en su programa de estudio preceptivo de salud laboral. 
En dicho programa (ajeno al investigador) la empresa cita a sus trabajadores para un 
día y una hora concreta.  
Una vez que comparecían en el gabinete de reconocimiento, se les leía el 
documento de consentimiento informado elaborado por la empresa (documento 
confidencial y no incluido en este manuscrito). En los casos en los que mediaba la 
firma de dicho consentimiento se procedía al desarrollo del programa completo de 
evaluación, siendo excluidos del mismo los demás casos. Adicionalmente, a cada 
uno de los participantes que aceptaba el reconocimiento de salud laboral, se le 
explicó el objetivo y contenido de un estudio adicional sobre riesgo cardiovascular, a 
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desarrollar por el investigador principal y, en este caso, el encargado del preceptivo 
reconocimiento de salud laboral. Se solicitó a cada uno de estos individuos su 
autorización para el uso de las variables derivadas del reconocimiento global de 
salud laboral y las incorporadas para el proyecto que se le explicó. Se les indicó que 
el uso de la información conllevaría anonimato y que requería de su consentimiento 
tácito para ello. No hubo caso alguno de rechazo a la colaboración en el estudio que 
se hacía coincidir con el preceptivo reconocimiento de salud laboral. 
La población estudiada vino definida por los siguientes criterios de inclusión: 
- Ser trabajador en activo en la empresa de referencia 
- Voluntariedad de los trabajadores para el reconocimiento y para su 
inclusión en el estudio 
Se consideraron, igualmente, los siguientes criterios de exclusión: 
- Negativa a participar en el reconocimiento o en el estudio 
- Imposibilidad de contacto. 
- Institucionalización (ingreso hospitalario). 
- Condiciones mórbidas que interfieran con todas o algunas de las 
variables consideradas en la definición de SM: 
  • Trastornos consuntivos (cáncer, anorexia nerviosa, trastornos 
  endocrinológicos severos, etc.) 
• Enfermedad terminal (cáncer, diálisis, insuficiencia cardíaca 
grado NYHA IV, etc.) 
Es, por tanto, un estudio observacional y prospectivo, de 5 años de duración, 
en la modalidad de estudio de cohorte concurrente, con el que se pretende obtener 
no sólo datos de prevalencia de SM y variables relacionadas, sino también 
establecer posibles asociaciones de variables de interés clínico, y definir hipótesis de 
trabajo para ulteriores estudios sobre SM. 
 
IV 4 .-  Aspectos del examen de salud laboral en una empresa 
El reconocimiento periódico anual de los trabajadores de una empresa  
consiste en hacer una estimación del estado de salud de los mismos, lo más 
completa posible, que defina la capacidad o la incapacidad física y mental de ese 
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trabajador con vistas a adaptar trabajador y trabajo, y al mismo tiempo prevenir 
cualquier deterioro en la salud que pueda deberse a dicho trabajo 83. 
Este reconocimiento tiene su fundamento en el artículo 27 de la Declaración 
Universal de los Derechos Humanos, por el cual “ninguna consideración de orden 
económico debe obligar a un trabajo arriesgado que altere o comprometa la salud de 
quien lo ejecuta…” 
Todo reconocimiento médico debe incluir los siguiente requisitos84: 
- Debe ser realizado por médicos cualificados, con el conocimiento oportuno de 
las exposiciones, exigencias y demás condiciones de trabajo de la empresa y 
empleando técnicas e instrumentos de vigilancia de la salud adecuados. 
- Debe ser específico, es decir, basado en protocolos según los riesgos a que 
están expuestos los trabajadores en el lugar de trabajo, y se basarán en 
pruebas objetivas de bio-monitorización (control biológico), siempre que sean 
efectivas y factibles. 
- Podrán incluir pruebas destinadas a detectar factores de riesgo o 
enfermedades de carácter extra-laboral, según el protocolo establecido. 
- Los resultados de las evaluaciones de la salud serán comunicados por escrito 
al trabajador y tendrán carácter confidencial. La información al empresario se 
hará exclusivamente en términos de aptitud para el puesto de trabajo 
específico y recomendaciones que mejoren las condiciones de trabajo. 
- Los casos de enfermedad detectados a través de las evaluaciones de salud 
deben conllevar la adopción de las medidas necesarias para establecer un 
diagnóstico definitivo, instaurar el tratamiento adecuado y adoptar las medidas 
prácticas oportunas para evitar la aparición de nuevos casos. 
- Debe ser periódico: la periodicidad será marcada por la valoración de los 
riesgos existentes. Contemplando siempre un reconocimiento inicial (no previo 
al ingreso en la empresa), un cambio de actividad en la empresa, un 
reconocimiento anual, y un reconocimiento de retorno al trabajo por excedencia 
o incapacidad laboral transitoria (>1mes). 
- Voluntariedad, según la legislación de Prevención de Riesgos Laborales83,84. 
Es un tema controvertido ya que por un lado la empresa tiene la obligación de 
ofrecer a todos los trabajadores la vigilancia de la salud, pero estos, por otro 
lado,  pueden tener la obligación o no de realizar el reconocimiento. 
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- Reconocimiento obligatorio: de conformidad con los representantes de los 
trabajadores con el objeto de garantizar la salud de los trabajadores en 
aquellos puestos de trabajo que por sus especiales características así lo exijan. 
Por este motivo, la no realización de estos reconocimientos hace que la 
empresa incurra en negligencia que puede ser demandada por los daños que 
puedan originarse. 
Así pues, es necesario comunicar a los trabajadores de forma fehaciente su 
cita al reconocimiento y tomar las medidas que estén establecidas en el ámbito 
de la empresa ante su incumplimiento. 
 
IV 5 .-  Sistemática del reconocimiento médico 
Está basada en el reconocimiento médico periódico anual, emanado de los 
protocolos específicos contemplados en la LPRL, que consta de las siguientes 
partes: 
- Anamnesis o história clinica personal: 
 • Antecedentes personales de enfermedades.  
 • Hábitos tóxicos: alcohol, tabaco, otras drogadicciones. 
- Anamnesis laboral: 
 • Accidentes laborales o enfermedades profesionales que haya  
  padecido.  
 • Horario de trabajo, turnos, trabajos extra-empresariales. 
- Exploración clínica: Examen exhaustivo según el protocolo aplicado al puesto 
de trabajo que realiza en la empresa (antropometría, examen oftalmológico, 
odontológico, otorrinolaringológico, cardiovasculares, osteoarticular, 
respiratorio, abdominal y del sistema nervioso). 
- Estudios complementarios: Analítica general de sangre (hemograma y 
bioquímica) y orina. Se pueden incluir marcadores específicos según protocolo 
del puesto de trabajo y/o edad; Rx tórax (según puesto de trabajo y 
exploración); Espirometría (según protocolo); Audiometría (según protocolo) y 
Electrocardiografía.  
Como exploraciones complementarias al reconocimiento periódico de salud 
laboral, no previstas en éste, se incluyó únicamente la circunferencia abdominal. 
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No se ha realizado MAU, ni determinación de la insulinemia basal, debido a 
que no figura en ningún protocolo de reconocimiento periódico de empresa, 
emanado de la  LPRL, ni en su momento, resultaba técnicamente factible para este 
investigador en el caso de la insulinemia, y la MAU se discutía si debe ser 
considerado un marcador de RCV. 
Se emite informe de los resultados obtenidos a cada trabajador para su entrega 
posterior, si fuese necesario al médico de familia por haber detectado enfermedades 
no relacionadas con el puesto de trabajo, pero que deben ser estudiadas más 
profusamente o puestos a tratamiento médico. A veces, como consecuencia de un 
reconocimiento médico, hay que proponer al servicio de prevención un cambio de 
puesto de trabajo. 
  Como cuaderno de recogida de datos, para este estudio, se elaboró una 
plantilla específica (Anexo de Salud Laboral A2), que se rellenó a la vista de la 
persona implicada en sus primeras visitas (exploración e informe de resultados), 
ratificando así el consentimiento tácito del propio trabajador para todas las fases de 
este proceso. 
 El registro de los datos empleados para este estudio se realizó de  forma 
anónima, con la imposibilidad de identificar a las personas reconocidas. Se habilitó 
un código específico, sólo conocido por el investigador, para identificar cada caso y 
evitar repeticiones, a la hora de incluirlos en la base de datos (ubicada en el 
domicilio del propio investigador). 
 
IV 6 .-  Variables del estudio 
 De todas las variables de las que se obtiene información al realizar el 
reconocimiento médico, se analizan aquellas que entran en la definición de SM y 
aquellas que tengan relación con dicha situación clínica. 
 
IV 6.1.-  Variables físicas (exploración física) 
- Peso: Para la medición del peso se utilizó una báscula de la marca “SECA”, 
calibrada, y fiable, para fines de investigación biológica. Indica norma de 
redondeo al medio kg más próximo. Al sujeto se le pesaba sin calzado  y con 
ropa ligera (preferiblemente en ropa interior). 
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- Talla: Para la medición de la altura se empleó un tallímetro rígido, de soporte 
en suelo de precisión de 0,5 cm. Al sujeto se le medía sin calzado, erguido, sin 
ayudas externas, y con los talones juntos apoyados en el borde de la placa 
habilitada al efecto. 
- Índice de Masa Corporal: Se obtiene mediante el cociente entre el peso, 
medido en kilogramos, y la altura, expresada en metros. Fórmula de cálculo: 
IMC=P/T2  El dato resultante se expresa en Kg/m2. 
Dicha variable se dividió en las siguientes categorías, en función del concepto 
de obesidad-normopeso: 
• Normal: IMC < 25 kg/m2 
• Sobrepeso: IMC ≥ 25 y < 30 kg/m2 
• Obesidad: IMC ≥ 30 kg/m2 
- Circunferencia abdominal: Para medir la circunferencia abdominal se localiza 
el punto superior de las crestas ilíacas (Figura A1 de Anexos), se coloca la 
cinta alrededor del abdomen a este nivel, se asegura que la cinta no esté 
apretada y que esté en paralelo con el suelo. La medición se hace al final de la 
expiración normal. 
- Presión arterial: Se efectuó medición de la misma en sus dos componentes: 
sistólico y diastólico. Para su medición se empleó un esfigmomanómetro de 
mercurio, de mesa, calibrado. La medición fue realizada en todos los casos por 
el investigador. Las condiciones de registro fueron las que, en su momento, 
difundió la OMS82 (Tabla A1 de Anexos). 
La cifra referida como valor, en cada caso, es la correspondiente a la 
semi-suma de dos registros consecutivos, en la misma jornada. Se practicó 
siempre el redondeo, aproximando a la cifra entera (siempre par) más cercana 
al menisco de la columna de mercurio. 
Para dicha variable, de acuerdo con las guías de hipertensión de la OMS 
y de las sociedades europeas de ESC/ESH se consideró hipertensión arterial 
aquellas cifras superiores a 140/90 mmHg para la población general y 
superiores a 130/80 mmHg en diabéticos. 
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IV 6.2.-  Variables Bioquímicas 
Además de las variables relativas a exploración física, se realizó determinación, 
en condiciones basales (periodo de ayuno ≥ 8 horas), de las variables bioquímicas y 
hematológicas que a continuación se refieren. Todos los procedimientos de 
determinación bioquímica se llevaron a cabo de modo centralizado, en el mismo 
laboratorio de referencia, ubicado en Pontevedra, Laboratorio Dr. Valenzuela, que 
contaba con los acreditaciones correspondientes (ver Anexos de Laboratorio). 
Para ello, se habilitó un sistema de recogida de muestras, de acuerdo al 
siguiente esquema: 
- Extracción de la muestra de sangre 
- Reposo de la sangre, a temperatura ambiente, durante un mínimo de 30 
 minutos 
- Centrifugación a 4.600 rpm durante 15 minutos 
- Separación del plasma y recogida en tubos de 1 ml disponibles al efecto 
- Etiquetado y clasificación en contenedor adecuado 
- Almacenamiento/conservación en refrigeración entre 4° C y 8º C 
- Envío, con red de frío, garantizando la conservación de la muestra, a través 
 de sistema de mensajería 
- Procesado inmediato de las muestras 
A continuación se describen todas las variables bioquímicas, y su procesado, 
registradas en este caso, cuya metodología queda recogida en el apartado 
correspondiente de Anexos (Anexos de Laboratorio). 
-Glucosa plasmática: El método enzimático de referencia es empleando 
Hexoquinasa y glucosa -6-fosfato de hidrogenasa, medido en mg/dL. 
Los estándares de referencia del laboratorio están entre 60 -110 mg/dL. 
Se establecen dos categorías, Normal: Glucemia basal <110 mg/dL y Anormal: 
Glucemia basal ≥ 110 mg/dL. 
- Dislipemia: Las dislipemias se pueden clasificar en dos amplios grupos, 
primarias y secundarias, según su diferenciación etiopatogénica. Las 
secundarias son originadas por causas que influyen sobre el metabolismo 
lipídico y las primarias son de causa genética. 
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Las cifras aconsejables para la población general son un colesterol total 
inferior a 200 mg/dl y triglicéridos inferior a 150mg/dL. La Tabla M1 muestra los 
distintos valores de referencia con finalidades terapéuticas, recomendados por 
el Panel III del NCEP86. 
 
Tabla M1. Guía de Buena Práctica Clínica en Dislipemias (OMS 2009) 
 
    
- Triglicéridos: Se emplea en su valoración un método enzimático colorimétrico. 
Es una reacción cinética con corrección de glicerol libre, medido en mg/dL. 
Los estándares de referencia del laboratorio comprenden de 36 mg/dL a 165 
mg/dL 
- cHDL: Se emplea el método homogéneo enzimático, colorimétrico. Se 
expresa en mg/dL. Los estándares de referencia del laboratorio comprenden de 
35 mg/dL a 65 mg/dL. 
 
IV 7 .-  Diagnóstico de SM 
        Se consideró diagnóstico del SM la agrupación de diferentes FRCV. Como 
se comentó anteriormente, en la introducción, el SM es una entidad clínica compleja 
que aparece con amplias variaciones fenotípicas en personas con predisposición 
individual, determinada genéticamente por factores ambientales. 
No existe una definición consensuada internacionalmente, y a veces se ha 
criticado que los criterios diagnósticos utilizados son ambiguos e incompletos, por 
ello tal vez sea más útil hablar de SM en términos de concepto que como entidad 
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clínica, pues, entre otros aspectos, no existe un tratamiento farmacológico específico 
para este diagnóstico. 
A continuación describimos cada conjunto de criterios (consensos) utilizados 
para su estudio. 
 
IV 7.1.-  Criterios NCEP ATP-III 
Desde un punto de vista práctico y eminentemente clínico las variables más 
extendidas para identificar el SM son las propuestas, de manera simplificada, por el 
NCEP ATP-III: 
• Obesidad Abdominal (circunferencia abdominal) 
- Hombres: >102 cm 
- Mujeres: >88 cm 
• Triglicéridos 
- Hombres y mujeres: ≥ 150 mg/dl, o tratamiento farmacológico 
• CHDL 
- Hombres: < 40 mg/dl; Mujeres: < 50 mg /dl; o tratamiento 
farmacológico 
• Presión Arterial 
- Hombres y mujeres: ≥ 130/85 mmHg o tratamiento con fármacos  
• Glucosa en ayunas  
- Hombres y mujeres: ≥ 100 mg/dl tratamiento farmacológico  
El diagnóstico se establece cuando están presentes tres o más de los 
determinantes de riesgo antes mencionados. 
 
IV 7.2.-  Criterios según IDF  
La Obesidad central (definida como CA ≥ 94cm para hombres caucásicos y ≥ 
80 cm para mujeres caucásicas, con valores étnicos específicos para otros 
grupos) es el factor obligado en esta clasificación. Y además, habrán de concurrir 
al menos dos de las siguientes cuatro condiciones siguientes: 
• Triglicéridos 
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- Hombres y mujeres ≥ 150 mg/dl o tratamiento específico 
• CHDL 
- Hombres: <40 mg/dl; Mujeres: <50 mg/dl; o tratamiento específico 
• Presión Arterial 
- Hombres y mujeres ≥ 130 / ≥85 mmHg o tratamiento antihipertensivo 
• Glucosa en ayunas 
- Hombres y mujeres ≥ 100mg/dl o DM2. Si la glucosa en ayunas es ≥ 
100mg/dl el OTTG resulta recomendado, pero no es necesario para 
definir la presencia de SM. 
 
IV 7.3.-  Criterios según OMS  
Diabetes, GBA, TGA, o RI y al menos 2 de los siguientes criterios:  
• Relación cintura-cadera 
- Hombres: > 0,90 
- Mujeres: > 0,85 
• Triglicéridos 
- Hombres y mujeres ≥ 150mg/dl 
• CHDL 
- Hombres: < 35 mg/dl 
- Mujeres: < 39 mg/dl 
• Presión Arterial 
- Hombres y mujeres ≥ 140/90 mmHg 
• Excreción de albúmina urinaria ≥20 µg/min en hombres y mujeres o 
albúmina/creatinina ≥30 mg en hombres y mujeres 
 
IV 8 .-  Tratamiento estadístico de los resultados 
Previo a la realización de cualquier test estadístico se aplicó la prueba de 
Kolmogorov-Smirnov para así determinar si los parámetros a estudiar se ajustaban a 
una distribución normal en la muestra poblacional. A continuación se comprobó la 
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existencia de homogeneidad de varianzas mediante la prueba de Levene. En ambos 
casos los resultados se consideraron positivos si p>0,05 (las hipótesis de contraste 
para estas pruebas son nulas). 
La distribución normal y la homogeneidad de varianzas en las muestras 
poblacionales a comparar permiten utilizar pruebas paramétricas. Para estudiar el 
contraste de hipótesis para dos muestras independientes se utilizó la prueba T de 
student. El análisis de varianzas se realizó mediante el ANOVA de 1 factor; si la p 
resultó menor de 0,05 se rechaza la hipótesis nula y se acepta la hipótesis 
alternativa (existen diferencias entre las poblaciones). 
En los supuestos en los que, los datos no presentan una distribución normal o 
no existe homogeneidad de varianzas, se aplicaron pruebas de la estadística no 
paramétrica. En este caso para el estudio de contraste de hipótesis entre dos 
muestras independientes se utilizó la prueba de U de Mann-Whitney.  
Para las pruebas de Chi cuadrado en función de la presencia o ausencia del 
síndrome metabólico se hicieron tablas de contingencia. Se obtuvo el estadístico 
exacto de Fisher en todas las pruebas ya que las tablas fueron 2x2. Para las 
estimaciones del riesgo relativo de acuerdo a la presencia o ausencia del síndrome 
metabólico, y la normalidad o no de los niveles de los parámetros estudiados se 
hicieron también tablas de contingencia 2x2.  
La regresión logística unifactorial permite comprobar la asociación entre los 
valores de las variables que determinan el SM y el SM, variables que representan 
indicadores de riesgo a la hora de presentar SM. Estas variables explicativas se 
codificaron como variables dicotómicas para introducirlas en el modelo de regresión, 
basándose en los puntos de corte que define ATP-III. El modelo obtiene una 
estimación del riesgo relativo: OR (Odds Ratio) que supone tener ciertos valores de 
la variable en la presencia de SM y el correspondiente intervalo de confianza al 95% 
(IC 95%). Se considera que una variable es un predictor significativo del riesgo de 
SM para un IC que no incluye el 1, con una p<0.05. 
Todas las pruebas estadísticas se realizaron con un intervalo de confianza del 
95%. Todos los análisis estadísticos se realizaron empleando el paquete estadístico 
SPSS 17.0 para Windows. 
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V.- RESULTADOS 
 
V 1 .-  Descripción de la cohorte 
La cohorte inicial, de seguimiento, constaba de 221 personas, de ambos sexos. 
El conjunto de datos referidos para las variables del estudio y la n, en cada caso, se 
relaciona con el número de personas que aceptaron la inclusión en el examen de 
reconocimiento periódico anual de salud laboral (ERPASL), en cada año de los 
considerados. En promedio, experimentó muy poca variación inter-anual, inferior al 
5%, según la estadística de la empresa para el examen de salud laboral (datos 
confidenciales y no incluidos).  
La totalidad de los individuos estudiados, como se comentó anteriormente, es 
de 221 empleados, a través de los 5 años que abarcó el estudio. Sin embargo, el 
número total de individuos que aceptaron su inclusión en dicho estudio, para cada 
uno de los años, es variable, como se refleja en la Tabla RI. Así para el año 2004 se 
incluyeron 132 individuos, para el año 2005 151 individuos, para el año 2006 167 
individuos, para el año 2007 193 individuos y para el año 2008 217 individuos. 
De acuerdo con esto, el primer año del estudio fue en el que se incluyó un 
menor número de individuos en relación al último año del estudio en el que se 
alcanzó la inclusión de 217 individuos. 
 
Tabla RI.- Distribución de la población estudiada, en función de la edad, 
para cada año del periodo de estudio 
 
Estadísticos  Edad (años)   
Año 2004 2005 2006 2007 2008 
N 132 151 166 191 215 
Media 42,39 40,32 39,55 39,46 38,50 
Mediana 46,00 44,00 43,00 42,00 39,00 
Moda 47 25 25 25 25 
Desviación típica 10,109 10,941 11,268 11,242 11,247 
Rango (mínima-máxima) 21-58 21-58 21-58 19-58 19-58 
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V 2 .-  -Edad y sexo 
La cohorte estudiada presenta un rango de edad entre 19-58 años, una media 
de 38,4±11,3 años, con una mediana de 39 años y una moda de 25 años. La edad 
de los individuos no presenta una distribución normal de acuerdo a la prueba de 
Kolmogorov-Smirnov (p<0,05). La representación gráfica de las frecuencias de edad 
muestra claramente 2 grupos de mayor prevalencia: uno de 22-27 años y el otro de 
46-54 años (Figura R1).  
 
 
 
 
Figura R1.- Representación gráfica de la distribución de la población 
estudiada en función de la edad 
 
A lo largo de los 5 años se observaron ligeras variaciones en la edad de los 
individuos estudiados, como se observa en la Tabla RI. El análisis de Kolmogorov-
Smirnov de la edad para cada uno de los años indicó que la edad no sigue una 
distribución normal, como era de esperar: año 2004 p <0,002, año 2005 p <0,001, 
año 2006 p <0,001, año 2007 p <0,001, año 2008 p <0.001. 
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En la Figura R2 se muestran las frecuencias de la edad para cada uno de los 5 
años del estudio, observándose nuevamente una distribución bimodal en cada uno 
de los años. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
           
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura R2.- Representación gráfica de la distribución de la población en 
función de la edad, para cada año del periodo estudiado 
 
 Respecto al sexo, encontramos un total de 191 hombres (86,4%) frente a 30 
mujeres (13,6%), con una ratio hombre/mujer de 1:0,16 (Fig
claro desequilibrio de representatividad, en base a la distribución de la población de 
la que proceden. En cualquier caso, resulta una circunstancia no determinada por el 
investigador. 
 
Figura R3.- Distribución de la población
 
Las mujeres presentan
en tanto que para los varones ésta es de 39,0±11,3 años (rango 19
análisis por separado de la distribución de la edad para hombres resu
normal (p <0,001), mientras que la edad entre las mujeres sí siguió una distribución 
normal (p=0,36). Pese a esta diferencia en su distribución, la prueba de U de Mann 
Whitney no reveló diferencias significativas entre las edades de hombr
a mujeres (p= 0,079). 
Por otra parte, en la
sexo, a lo largo del periodo del estudio. Nuevamente se observan pequeñas 
diferencias en la proporción de hombres y mujeres incl
años, sin que supongan variaciones relevantes para el análisis de variables y 
objetivos. 
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Figura R4.- Representación gráfica de la distribución de la población 
estudiada en función del sexo, para cada año del periodo estudiado 
   
Como puede observarse,  los análisis realizados para las 5 sub-cohortes 
(años 2004-2008), en cuanto a la distribución de la edad y sexo de los 
individuos que la conforman, no muestran variabilidad. Esto se traduce a que la 
aproximación de considerar los datos durante los 5 años en conjunto sí resulta 
válida para los siguientes análisis realizados, y para la consideración de 
cohorte real. 
 
V 3 .-  Parámetros definitorios del Síndrome Metabólico 
 
V 3.1.- Circunferencia Abdominal 
En el año 2004 se determinó la circunferencia abdominal en 95 individuos 
(Tabla RII), correspondiente al 71,9% de los 132 individuos registrados para este 
año. Esto condiciona la aplicabilidad de esta variable especialmente en el criterio en 
que es requisito para evaluar el resto de elementos para el diagnóstico de SM. El 
rango, para la determinación en este año, fue de 58-129 cm, con una mediana de 92 
cm y una media de 90,69±12,87 cm.  
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Tabla RII.- Distribución de la población estudiada, en función de la 
circunferencia abdominal, para cada año 
 
Estadísticos Circunferencia abdominal (cms) 
Año 2004 2005 2006 2007 2008 
N 95 149 167 193 217 
Media 91,01 89,69 88,65 89,13 90,36 
Mediana 92,00 89,00 88,00 89,00 90,00 
Moda 94 92 83 92 90 
Desviación típica 11,63 11,169 11,421 10,941 10,350 
Rango (mínima-máxima) 58 – 129 61 – 127 62 – 130 60 – 130 64 – 125 
 
En el año 2005 se hizo determinación de esta variable en 149 individuos 
(98,68% de los registrados en este año), con una mediana correspondiente a 89 cm. 
El rango de circunferencia abdominal resultó de 61-127 cm, con una media de 89,69 
± 11,17 cm (Tabla RII).  
Para el año 2006 la determinación de esta variable se realizó correctamente en 
los 167 casos incluidos en este año, con un rango de medida comprendido entre 62-
130 cm. La mediana se situaba en 88 cm (Tabla RII). 
En el año 2007 (Tabla RII) el número de casos registrados para esta variable 
fue el total de casos para el año (n=193), con mediana en 89 cm y un rango entre 
60-130 cm.  
Finalmente, en el año 2008 (Tabla RII) el número de casos resultó de 217 (el 
total de individuos en el año). La mediana de cintura abdominal se situó en 90 cm, 
con un rango de medida correspondiente a 64-125 cm. 
 En el período estudiado de 5 años se observa que hay poca oscilación de año 
en año para esta variable, y que además presenta una distribución normal de sus 
valores en todo el período; datos reflejados en la Tabla RII y la Figura R5. 
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Figura R5.- Representación gráfica de la variación de la circunferencia 
abdominal en la población estudiada, para cada año de los comprendidos en el 
periodo de estudio 
 
V 3.2.- Presión arterial 
En el año 2004 se hizo un registro correcto de esta variable en 132 individuos, 
con una mediana de 120 mm de Hg  para la PAS y 80 mmHg para la PAD (Tabla 
RIII). El rango de medida, para el caso de la PAS se situaba entre 90 mmHg y 160 
mmHg, en tanto que en el caso de la PAD se situaba entre 50 mmHg y 100 mmHg. 
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En el año 2005, para la variable considerada, el registro fue válido en 151 
casos (Tabla RIII), con una mediana de PAS 120 mmHg, mediana de PAD 80 
mmHg; rango de PAS: 100 mmHg-160 mmHg y rango de PAD: 61 mmHg-127 
mmHg. 
En el año 2006 se realizó una determinación correcta de esta variable en los 
167 individuos, sin que ello supusiera cambio en la mediana (Tabla RIII), con 
respecto al año precedente, aunque sí conllevó a variaciones en los rangos de 
medida: 90 mmHg-190 mmHg  para la PAS y 50 mmHg-100 mmHg para la PAD. 
Por lo que respecta al año 2007 (Tabla RIII), aún cuando supuso incremento 
del número de casos válidos, no hubo variación con respecto a la determinación de 
la mediana (120/80) con respecto a los años anteriores. Los rangos de medida 
correspondientes fueron: 100 mmHg a 170 mmHg para la PAS y 60 mmHg a 130 
mmHg para la PAD. 
El año 2008, con un mayor número de casos válidos (n=217), sólo supuso 
cambios en la mediana de la PAD (70 mmHg) (Tabla RIII). Los rangos de registro en 
dicho año fueron los siguientes: 90 mmHg-140 mmHg para la  PAS y 60-90 mmHg 
para la PAD. 
 
Tabla RIII.- Distribución de la población estudiada, en función de la 
presión arterial (sistólica y diastólica), para cada año 
 
Estadísticos Presión arterial sistólica/diastólica (mmHg) 
Año 2004 2005 2006 2007 2008 
N 132 151 167 193 217 
Media 121,37/77,15 122,32/76,92 124,16/77,16 123,42/77,82 118,16/73,16 
Mediana 120/80 120/80 120/80 120/80 120/70 
Moda 110/80 120/80 120/80 120/80 120/70 
Desviación típica 13,28/9,24 11,63/8,50 13,25/8,17 13,37/8,30 9,35/8,70 
Rango PAS (mínima-máxima) 90-160 100-160 90-190 100-170 90-140 
Rango PAD (mínima-máxima) 50-100 60-100 50-100 60-110 60-90 
 
La variabilidad interanual, a lo largo del periodo de estudio, se representa en la 
Tabla RIII y Figuras R6 y R7. Se observa una gran variabilidad en los rangos de PAS 
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y PAD, sobre todo en los años 2006 y 2007, alcanzado cifras algunos individuos de 
HTA grado III en esos años, habiendo una tendencia a la normalización de las cifras 
de PA en el último año del estudio (2008), probablemente en relación con la 
implementación de las medidas higiénico-dietéticas, cumplimentación terapéutica y 
menor inercia por los respectivos médicos de familia. La mediana se mantuvo 
estable a lo largo del período estudiado. Hay que tener en cuenta, sin embargo, que 
las distribuciones, año a año, no son realmente comparables en cuanto a esta 
variable. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                      
 
                    
 
 
 
 
 
Figura R6.- Representación gráfica de la distribución de la presión arterial 
sistólica en la población estudiada, para cada año de los comprendidos en el 
periodo de estudio 
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Figura R7.- Representación gráfica de la distribución de la presión arterial 
diastólica en la población estudiada, para cada año de los comprendidos en el 
periodo de estudio 
 
V 3.3.- Glucemia basal 
Con una n de 132 casos válidos, en el año 2004 (Tabla RIV), la mediana para 
la glucemia fue de 86 mg/dl, con un rango de 69 mg/dl-239 mg/dl.  
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Para el año 2005 (Tabla RIV), la mediana de glucemia fue de 89 mg/dl, con un 
total de 151 casos válidos; el rango resultó de 64 mg/dl-137 mg/dl. 
 Los casos válidos en el año 2006 (Tabla RIV) resultaron con una mediana de 
91 mg/dl y rango de 43 mg/dl-166 mg/dl.  
En el año 2007 (Tabla RIV) se registró correctamente una mediana de 92 mg/dl 
y el rango entre 74 mg/dl-136 md/dl. Por último, en el año 2008 la mediana resultó 
de 92 mg/dl con un rango entre 74 mg/dl-208 mg/dl. 
 
Tabla RIV.- Distribución de la población estudiada, en función de la 
glucemia basal, para cada año del periodo de estudio 
 
Estadísticos Glucemia (mg/dl) 
Año 2004 2005 2006 2007 2008 
N 132 151 166 192 217 
Media 90,34 89,77 92,30 94,47 95,20 
Mediana 86,00 89,00 91,00 92,00 92,00 
Moda 86 94 91 89 88 
Desviación típica 20,23 11,86 13,81 12,56 15,72 
Rango (mínima-máxima) 69 – 239 64 – 137 43 – 166 74 – 136 74 – 208 
 
La variación interanual de la variable considerada, a lo largo del periodo de 
tiempo de seguimiento, se refleja en la Tabla RIV y en la Figura R8. Se destacan la 
gran amplitud de rangos observada, lo que lleva a la duda del cumplimiento de las 
condiciones basales en las que deberían estar los sujetos sometidos a 
determinación de esta variable. 
Por otra parte, se observa que no hay un buen grado de comparación entre las 
distribuciones realizadas año a año, para conclusiones más determinantes. 
 
 
 Figura R8.- Representación gráfica de la variación de la glucemia basal 
en la población estudiada, para cada año de los comprendidos en el 
V 3.4.-  Triglicéridos
En el año 2004, con una n=132, la mediana de triglicéridos resultó de 97.50 
mg/dl con un rango entre 22 mg/dl
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periodo de estudio 
 
 
-334 mg/dl, mientras que en el transcurso del año 
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2005, con una n=151, la mediana resultó de 91 mg/dl con un rango de 30 mg/dl-539 
mg/dl (Tabla RV). 
 En el año 2006 con una n=167 la mediana resultó de 94 mg/dl con un rango de 
34 mg/dl-298 mg/dl (Tabla RV). Durante el año 2007 con una n=192 resultó una 
mediana de triglicéridos de 100.50 mg/dl, con un rango de 30 mg/dl-526 mg/dl. 
Finalmente, para el año 2008 (n=217) resultó una mediana de 95 mg/dl con un rango 
entre 28 mg/dl-602 mg/dl (Tabla RV). 
 
Tabla RV.- Distribución de la población estudiada, en función de la       
cifra de triglicéridos, para cada año 
 
Estadísticos Triglicéridos (mg/dl) 
Año 2004 2005 2006 2007 2008 
N 132 151 167 192 217 
Media 117,76 116,62 114,13 124,26 117,74 
Mediana 97,50 91,00 94,00 100,50 95,00 
Moda 46 54 65 77 78 
Desviación típica 66,56 79,06 69,75 82,10 73,09 
Rango (mínima-máxima) 22 – 334 30 – 539 34 – 398 30 – 526 28 – 602 
 
La variación de dicha variable, a lo largo del periodo del estudio, se recoge en 
la Tabla RV y en la Figura R9. 
Aquí nos encontramos una situación muy similar a la descrita para la glucemia 
y que, a su vez, podría ser un reflejo de aquella. Es decir, la gran amplitud de rangos 
observada, junto con la no comparabilidad de las distribuciones inter-anuales, lleva a 
sospechar que las condiciones basales de determinación de la variable fueran las 
correctas, al margen de otros considerandos. 
 Figura R9.- Representación gráfica de la variación de la cifra de 
triglicéridos en la población estudiada, para cada año de los
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V 3.5.-  Colesterol HDL 
 En el año 2004, con una n=132, el colesterol resultó con una mediana de 48 
mg/dl y un rango entre 29 mg/dl-90 mg/dl (Tabla RVI).  
En el año 2005 con una n= 151 resultó una mediana de 47 mg/dl con un rango 
de 24 mg/dl-90 mg/dl (Tabla RVI). 
En el año 2006 con una n=166 resultó una mediana de 49 mg/dl con un rango 
entre 29 mg/dl-110 mg/dl (Tabla RVI); dicha cifra, para el año 2007 (n=192)  resultó 
con una mediana de 49 mg/dl y un rango entre 25 mg/dl-98 mg/dl. 
En el año 2008 con una n= 217 resultó una mediana de 47 mg/dl y un rango 
entre 28 mg/dl-87 mg/dl (Tabla RVI). 
 
Tabla RVI.- Distribución de la población estudiada, en función de la cifra 
de cHDL, para cada año 
 
Estadísticos Colesterol HDL (mg/dl) 
Año 2004 2005 2006 2007 2008 
N 132 151 166 192 217 
Media 50,80 49,20 52,81 50,49 49,07 
Mediana 48,00 47,00 48,00 49,00 47,00 
Moda 53 42 43 36 46 
Desviación típica 13,26 12,18 12,40 13,25 12,30 
Rango (mínima-máxima) 29 – 90 24 – 90 29 – 93 25 – 98 28 – 87 
 
La variación interanual de esta variable, a lo largo del periodo de estudio, 
queda reflejada en la Tabla RVI y en la Figura R10.  
En este supuesto, las razones de la variable nos llevan a efectuar otras 
interpretaciones, ya que no caben grandes fluctuaciones de los valores de la variable 
(de ahí la menor amplitud de rango), a la par que el HDL no resulta una variable muy 
ligada a la situación de post-prandio. 
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Cierto es, también que la distribución interanual observada es menos uniforme 
que en las precedentes, observándose casos que siguen la distribución normal y 
otros que no la siguen. 
 
 
 
 
Figura R10.- Representación gráfica de la variación de la cifra de cHDL en 
la población estudiada, para cada año de los comprendidos en el periodo de 
seguimiento 
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Para todas estas variables (componentes del diagnóstico de SM), no se 
consideró oportuno establecer distribución en función del sexo, toda vez  que el 
conjunto de mujeres nunca superó el 15% del total de la muestra y supondría un 
fraccionamiento excesivo de los datos disponibles. 
 
V 4 .-  Criterios de diagnóstico de Síndrome Metabólico (ATPIII, OMS e IDF) 
 
V 4.1.-Criterios ATP-III 
 El criterio ATPIII, a diferencia de los criterios OMS e IDF no incluye ninguna 
variable condicionante, como se concretó en introducción y métodos. 
Para el año 2004 se representa en la Figura R11 la frecuencia porcentual de 
las 5 variables que describen el SM. La variable presión arterial fue la que más 
contribuyó al diagnóstico del SM, mientras que la circunferencia abdominal fue la de 
menor valor.  
 
Figura R11.- Representación gráfica de la frecuencia y distribución de las 
características del SM, criterios ATPIII, para el año 2004 
 
La conjunción de 4 de las variables definitorias del SM se observó en tan solo 
el 2,3% del total de casos con SM, en tanto que una agrupación de 3 parámetros se 
daba en el 10,6% (Figura R12). 
El 36,4% de los miembros de la cohorte no presentaban alteradas las variables 
constitutivas de SM, en tanto que el 30,3% presentaban al menos una de tales 
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condiciones clínicas y el 20,45% presentaban 2 de tales condiciones (Figura R12).  
Así se diagnosticaron 17 casos (12,9%) de individuos con SM. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura R12.- Representación gráfica de la distribución de la población 
según agrupación de criterios para diagnóstico de SM en el año 2004 
 
Al igual que en el año 2004, en el año 2005 la presión arterial se observó 
alterada en la mayor proporción de casos, mientras que la circunferencia abdominal 
en la menor (Figura R13).  
 
 
Figura R13.- Representación gráfica de la frecuencia y distribución de las 
características del SM, criterios ATPIII, para el año 2005 
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La distribución descrita anteriormente en relación al número de condiciones 
positivas, para el año 2005, muestra algunas variaciones, como son (Figura R14):  
- Un mayor número de casos de SM (n=22) correspondientes al 14,6% de la 
población de este año con SM 
- El 39,7% del total de casos válidos no presentan elemento alguno indicativo 
 de SM 
- El 28,5% presentaba al menos una condición del SM y el 17,2% presentan 
 2 de tales condiciones 
- Una conjunción de 3 variables se observó en el 11,3% del total de casos, 
 con 4 en el 2,7% y con 5 en el 0,7% 
 
Figura R14.- Representación gráfica de la distribución de la población 
según agrupación de criterios para diagnóstico de SM en el año 2005 
 
En el año 2006, nuevamente la presión arterial alterada resultó la variable con 
mayor incidencia de casos (46,1%) y la circunferencia abdominal la menor (10,2%) 
Figura R15. La HTA, como elemento a considerar en la definición de SM, registró 
una frecuencia un 20% mayor que en el año previo. 
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Figura R15.- Representación gráfica de la frecuencia y distribución de las 
características del SM, criterios ATPIII, para el año 2006 
 
Se observó una agrupación de 4 parámetros en el 1,8% de los casos y de 3 
en el 11,9% (Figura R16). Mientras que el 32,7% de los casos no presentaba 
elemento alguno indicativo de SM, el 33,9% presentaba un parámetro y el 19,6% 
presentaba 2 parámetros.  
Estos aspectos cualitativos seguían una distribución similar a la observada  
en los años anteriores, con una frecuencia  de casos de SM de 13,7% (23 
individuos). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura R16.- Representación gráfica de la distribución de la población 
según agrupación de criterios para diagnóstico de SM en el año 2006 
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Para el año 2007, la HTA se encontró presente en el 40,9% del total de casos; 
la CA apenas en el 10,9% (Figura R17).  
 
Figura R17.- Representación gráfica de la frecuencia y distribución de las 
características del SM, criterios ATPIII, para el año 2007 
 
Mientras que el 34,2% de los casos estudiados no presentaban ningún 
parámetro indicativo de SM, el 28,0% de los casos presentaba 1 parámetro y el 
22,8% presentaba 2 parámetros (Figura R18). El 0,5% del total de casos etiquetados 
como SM reunían 5 de los elementos considerados, el 3,6% presentan 4 elementos 
de SM y 10,9% presentan 3 elementos que forman parte del criterio diagnóstico de 
SM. El porcentaje de casos de SM había aumentado en este año al 15% (29 
individuos).  
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura R18.- Representación gráfica de la distribución de la población 
según agrupación de criterios para diagnóstico de SM en el año 2007 
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En el año 2008, el peso relativo de la HTA, dentro de la categoría de SM, pasó 
a ser del 22,1%, siendo superada, en dichos aspectos, por la frecuencia relativa de 
la glucemia basal (24,4%) y cHDL bajo (23,50%) (Figura R19).  
 
 
 
Figura R19.- Representación gráfica de la frecuencia y distribución de las 
características del SM, criterios ATPIII, para el año 2008 
 
El 11,1% del total de individuos reunían tres de los elementos para catalogar a 
la persona como poseedora de un SM y el 2,3% del total de individuos presentan 4 
elementos definitorios de SM a diferencia del 43,8% de los sujetos que no 
presentaron alteración alguna de los parámetros definitorios del criterio de SM 
(Figura R20). Cabe reseñar que el 24,4% presentó un parámetro de SM y el 18,4% 2 
parámetros que forman parte de los criterios de SM. 
Para el año 2008 el número de casos de SM resultó del 13,4%. 
 
 
77 
 
 
Figura R20.- Representación gráfica de la distribución de la población 
según agrupación de criterios para diagnóstico de SM en el año 2008 
 
La variación interanual, en cuanto a diagnóstico de SM, a lo largo del periodo 
de tiempo considerado, se recoge en la Tabla RVII. 
 
Tabla RVII.- Distribución de las condiciones positivas según criterios 
ATP-III, del SM, en los años del periodo de estudio 
 
Año 2004 2005 2006 2007 2008 
N población  132 151 168 193 217 
N con SM (%)  17 (12,9%) 22 (14,6%) 23 (13,7%) 29 (15,0%) 29 (13,4%) 
Número 
condiciones 
positivas (%) 
1  40 (47,6%) 43 (47,3%)  57 (50,4%) 54 (42,5%) 53 (43,4%) 
2  27 (32,1%) 26 (28,6%) 33 (29,2%) 44 (34,6%) 40 (32,8%) 
3 14 (16,7%) 17 (18,7%) 20 (17,7%) 21 (16,5%) 24 (19,7%) 
4 3 (3,6%) 4 (4,4%) 3 (2,7%) 7 (5,5%) 5 (4,1%) 
 5 0 (0%) 1 (1,1%) 0 (0%) 1 (0,8%) 0 (0%) 
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Se optó por aplicar un análisis de diferencia de valores medios para cada uno 
de los componentes aisladamente con el test ANOVA, cuyos resultados se muestran 
en la tabla RVIII. 
 
Tabla RVIII.- ANOVA de un factor para los parámetros definitorios del SM 
según criterios ATP-III durante los 5 años 
 
Variable SM^ n Media DE Rango p 
Presión arterial 
sistólica 
Si 51 129,33 9,35 106,7-155,0 
<0,001 
No 170 118,79 9,34 100,0-160,0 
Presión arterial 
diastólica 
Si 51 81,19 5,85 66,7-95,0 
<0,001 
No 170 74,02 7,17 60,0-96,7 
Circunferencia 
abdominal 
Si 51 98,66 9,57 81,8-128,2 
<0,001 
No 170 86,26 8,98 62,3-121,3 
Triglicéridos Si 51 178,41 85,64 47,2-484,0 
<0,001* 
No 170 97,67 47,05 36,0-298,3 
Glucemia Si 51 101,86 14,71 79,0-153,6 
<0,001* 
No 170 89,78 9,72 74,0-162,3 
Colesterol HDL Si 51 43,00 9,06 27,6-78,6 
<0,001 
No 170 52,50 12,05 31,0-88,6 
SM^ se refiere a la presencia (Si) o ausencia (No) del Síndrome Metabólico.     
* Se aplicó el test U de Mann Whitney debido a la ausencia de homogeneidad de 
varianza. 
 
El análisis en función del sexo aporta escasa relevancia al estudio de conjunto, 
ya que contamos con sólo un caso de SM en las mujeres (con la excepción de lo 
observado para el año 2007, en la que se detectaron 3 casos); por tal motivo, no se 
incluye análisis pormenorizado alguno en cuanto a la variable sexo y la presencia de 
SM. 
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Tal y como puede observarse en la Figura R21 y R22, se comprobó una clara 
diferencia en la distribución por edad entre el grupo que reunía criterios de SM y el 
grupo que no reunía criterios suficientes para SM.  
 
 
Figura R21.- Representación gráfica de la distribución por edad para el 
grupo que no reúne los criterios para SM 
 
 
Figura R22.- Representación gráfica de la distribución por edad para el 
grupo que sí reúne criterios suficientes para SM 
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Cabe destacar que, del análisis estadístico aplicado, aquellos individuos que 
reunían criterios suficientes para SM, eran significativamente  mayores que aquellos 
otros que no tenían criterios suficientes para dicha etiqueta (U de Mann Whitney, p 
<0.0001). 
 
V 4.2.- Criterios OMS 
Dada la definición que para SM establece la OMS, el criterio indispensable 
para su diagnóstico es la hiperglucemia, y además otras dos variables (PA, HDL, 
triglicéridos y Relación Cintura/Cadera -de ésta última no se obtuvo valor y por tanto 
no pudo ser estimada para definir la presencia de SM-). 
En la Tabla RIX se muestra la frecuencia del número de alteraciones que 
definen el criterio para cada año del estudio, dado que presentar un criterio de 
hiperglucemia es requisito imprescindible para valorar el resto de parámetros. 
Cuando una sola condición está alterada ésa es irremediablemente la glucemia, 2 
condiciones alteradas incluyen la hiperglucemia más otra variable y así 
sucesivamente hasta 4 condiciones positivas, que es el máximo número a evaluar.  
 
Tabla RIX.-Distribución de las condiciones positivas según criterios OMS, 
del SM, en los años del periodo de estudio 
Año 2004 2005 2006 2007 2008 
N población  132 151 167 192 217 
Número 
condiciones 
positivas (%) 
1 11 (55%) 10 (41,7%) 21 (67,7%) 18 (38,3%) 29 (54,7%) 
2 5 (25%) 8 (33,3%) 7 (22,6%) 23 (48,9%) 22 (41,5%) 
3 4 (20%) 5 (20,8%) 2 (6,5%) 5 (10,6%) 2 (3,8%) 
4 0 (0%) 1 (4,2%) 1 (3,2%) 1 (2,1%) 0 (0%) 
 
El condicionante de hiperglucemia se observó en una media del 51,48% 
(38,3%-67,7%), de la población estudiada. 
Para la presencia de 2 condiciones alteradas conjuntamente se observó que 
entre los años 2004-2006 el porcentaje de individuos correspondió entre 22,6%-
33,3%; sin embargo, para los años 2007 y 2008 éste aumentó a 48,9% y 41,5%, 
respectivamente (Tabla  RIX). 
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Como era de esperar, la frecuencia de casos con 3 o 4 condiciones alteradas 
disminuyó a lo largo de los 5 años del estudio, como se refleja en la Tabla RIX y en 
la Figura R23.  
  
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura R23.- Representación gráfica de la frecuencia y características del 
SM, criterios OMS, para cada año de los comprendidos en el periodo de 
seguimiento 
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La aplicación de un análisis ANOVA (o la U de Mann Whitney, según lo que 
aplicara), indicó diferencias estadísticamente significativas  para todas y cada una de 
las variables consideradas, con respecto al diagnóstico de SM (Tabla RX). El análisis 
se efectuó sobre el valor medio de las variables para cada uno de los individuos en 
todos los años de los que se disponía valor y con el diagnóstico final de SM (si un 
individuo tiene SM al menos en un año, aunque en el resto no lo tenga, sí presenta 
SM). 
 
Tabla RX.- ANOVA de un factor para los parámetros definitorios del SM 
según criterios OMS durante los 5 años 
 
Variable SM^ n Media DE Rango P 
Presión arterial 
sistólica 
Si 16 131,91 6,38 118,0-142,0 
<0,001 
No 205 120,39 10,12 100,0-160,0 
Presión arterial 
diastólica 
Si 16 83,19 4,09 76,0-90,0 
<0,001* 
No 205 75,09 7,41 60,0-96,7 
Circunferencia 
abdominal 
Si 16 96,58 8,87 82,6-116,4 
0,003 
No 205 88,54 10,41 62,3-128,2 
Triglicéridos Si 16 186,53 42,60 91,0-275,0 
<0,001 
No 205 110,82 65,84 36,0-484,0 
Glucemia Si 16 108,62 15,25 92,0-153,6 
<0,001 
No 205 91,32 10,98 74,0-162,3 
Colesterol HDL Si 16 43,21 7,53 34,6-57,5 
0,014 
No 205 50,31 12,22 27,6-88,6 
SM^ se refiere a la presencia (Si) o ausencia (No) del Síndrome Metabólico.     
* Se aplicó el test U de Mann Whitney debido a la ausencia de homogeneidad de 
varianza. 
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V 4.3.- Criterios IDF 
En este caso, el punto de partida, o condición sine qua non, para el 
diagnóstico de SM es la presencia de una circunferencia de cintura mayor de lo 
establecido para población general, con lo cual, al indicar que hay la existencia de un 
único criterio de diagnóstico estaremos refiriéndonos a dicha variable. 
La distribución de frecuencias observadas, para SM, según este panel de 
consenso, queda recogida en la Tabla RXI, con la representación gráfica del SM 
diagnosticado expuesta en la Figura  R24. 
 
Tabla RXI.- Distribución de las condiciones positivas  según criterios IDF, 
del SM, en los años del periodo de estudio 
 
Año 2004 2005 2006 2007 2008 
N población  95 149 167 193 217 
N con SM (%)  18 (18,95%) 24 (16,11%) 31 (18,56%) 39 (20,21%) 41 (18,89%) 
Número 
condiciones 
positivas (%) 
1 14 (29,80%) 12 (21,40%) 9 (15,80%) 10 (14,70%) 28 (31,10%) 
2 15 (31,90%) 20 (35,70%) 17 (29,80%) 19 (27,90%) 21 (23,30%) 
3 9 (19,10%) 13 (23,20%) 23 (40,40%) 29 (42,60%) 31 (34,40%) 
4 6 (12,80%) 6 (10,70%) 7 (12,30%) 7 (10,30%) 9 (10,00%) 
5 3 (6,40%) 5 (8,90%) 1 (1,80%) 3 (4,40%) 1 (1,10%) 
 
La condición sine qua non de la obesidad abdominal o central, se observó en 
una media del 22,56% (14,70%-31,10%) de la población estudiada. 
Para la presencia de 2 condiciones alteradas conjuntamente se observó que 
entre los años 2004-2006 el porcentaje de individuos correspondió a una media de 
un 30%; sin embargo, entre los años 2007 y 2008 éste descendió a un 27,90 y 
23,30% correlativamente.  
Para la presencia de 3 condiciones alteradas se observó que en los años 
2004 y 2005 el porcentaje de individuos correspondió entre 19,10% y 23,20% 
respectivamente; mientras que entre los años 2006-2008 éste aumentó, siendo del 
34,40% al final del período. Como resulta obvio, la frecuencia de casos con 4 o 5 
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condiciones alteradas disminuyó a lo largo de los 5 años del estudio como queda 
reflejado en la Tabla RXI. 
 
 
Figura R24.- Representación gráfica de la distribución de frecuencias de 
SM, según criterios IDF, para cada año de los comprendidos el periodo de 
seguimiento 
 
En este caso, se observa una tendencia al aumento de frecuencia de SM en la 
población estudiada, a excepción del año 2004, que va desde el 16,11% del año 
2005 al 18,89% en el año 2008. 
Como puede apreciarse, hay un cierto paralelismo entre la distribución según 
criterios OMS y la obtenida para criterios IDF, lo que es consecuencia de la similitud 
de hipótesis de diagnóstico operativa para ambos grupos de estudio del SM, al 
mantener ambos un criterio condicionante, aun cuando no sea el mismo en ambos 
casos. (Se recuerda que los datos OMS, son derivados de un cálculo artificioso). 
En la Figura R25 se puede observar esta distribución, según criterios de 
diagnóstico, para cada uno de los años del periodo de observación. 
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Figura R25.- Representación gráfica de la frecuencia y características del 
SM, criterios IDF, para cada año de los comprendidos en el periodo de 
seguimiento 
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También en esta ocasión, el test ANOVA o la (U de Mann Whitney, en algún 
caso) demostró una diferencia estadísticamente significativa para cada uno de los 
criterios de diagnóstico considerado entre la población con SM y la que no lo tiene. 
 
Tabla RXII.- ANOVA de un factor para los parámetros definitorios del SM 
según criterios IDF durante los 5 años 
Variable SM^ n Media DE Rango p 
Presión arterial 
sistólica 
Si 65 127,61 10,0 106,7-155,0 
<0,001 
No 156 118,56 9,27 100,0-160,0 
Presión arterial 
diastólica 
Si 65 80,42 6,73 60,0-95,0 
<0,001 
No 156 73,70 6,93 60,0-96,7 
Circunferencia 
abdominal 
Si 65 99,47 7,34 84,2-128,2 
<0,001 
No 156 84,81 8,40 62,3-121,3 
Triglicéridos Si 65 167,56 82,46 47,2-484,0 
<0,001* 
No 156 94,94 45,40 36,0-298,3 
Glucemia Si 65 99,32 12,02 81,8-132,7 
<0,001 
No 156 89,76 11,10 74,0-162,3 
Colesterol HDL Si 65 45,36 9,74 27,6-78,6 
<0,001* 
No 156 52,37 12,41 31,0-88,6 
SM^ se refiere a la presencia (Si) o ausencia (No) del Síndrome Metabólico.     
* Se aplicó el test U de Mann Whitney debido a la ausencia de homogeneidad de 
varianza. 
 
V 5 .- Análisis comparativo entre los distintos sistemas de clasificación y 
diagnóstico 
Siguiendo un análisis de los 3 sistemas de clasificación considerados, se 
observa que la mayor disparidad de resultado se produce entre la OMS (criterio en el 
que estábamos limitados de modo considerable, según se indicó y que, de hecho, no 
deja de ser una estimación), con IDF (Figura R26), en tanto que ATP-III se situaría 
en un punto intermedio. 
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Figura R26.- Representación gráfica de la clasificación, según los 
diferentes grupos de consenso para el SM (porcentaje relativo y porcentaje 
acumulado) 
 
El mayor grado de coincidencia, según los datos aportados, se observa entre 
IDF y ATP-III, aunque con una diferencia del 6,3%, en el total de la estimación del 
diagnóstico, que resulta en un mayor porcentaje de casos con SM aplicando los 
criterios IDF. 
Como tendremos ocasión de comentar en la discusión, hubiera sido muy 
interesante poder hacer una aproximación más realista a la prevalencia estimada 
con criterios OMS. Del mismo modo, reviste consideración especial el hecho de que 
los criterios ATP-III son más clínicos, pero también muy dispares de los indicados 
por IDF y OMS. 
 
V 6 .- Prevalencia de las distintas variables del Síndrome Metabólico según 
criterio ATPIII 
En los análisis anteriores hemos considerado el diagnóstico de SM por cada 
año puntualmente cuando se cumplía la asociación de 3 o más de los parámetros 
definitorios alterados. Sin embargo, al considerar la definición actual de ATPIII, una 
vez un individuo es diagnosticado de SM mantiene esta condición aún cuando los 
parámetros se hayan corregido por la aplicación del tratamiento correspondiente. De 
esta forma, aplicando el criterio ATPIII se diagnosticó de SM a un 23,10% (n=221) de 
la población de estudio. 
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V 6.1-  Contribución de las variables al diagnóstico del SM según el 
criterio ATPIII 
En la Figura R27 se presenta el porcentaje en que cada uno de los criterios 
considerados se encuentra alterado en los individuos con SM y la comparativa con 
aquellos individuos que no reunían los criterios suficientes para SM, recogiendo su 
evolución a lo largo del período de estudio. 
Es notoria la disparidad de frecuencias en ambos, como cabía suponer, al 
hablar de elementos constitutivos de un síndrome, si bien una variable como es la 
PA elevada, implica una gran diferencia de frecuencia relativa entre  ambos casos, 
que implica consideraciones socio-asistenciales que van más allá de la definición de 
SM. 
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Figura R27.- Variación interanual en la frecuencia de los distintos 
componentes de SM a lo largo del periodo de tiempo del estudio; gráficas 
comparativas entre los que reúnen criterios suficientes y los que no 
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Ambas distribuciones son diferentes, por las frecuencias relativas, si bien la 
evolución para cada uno de los casos a lo largo del tiempo resulta similar. 
Como puede observarse, con la excepción relativa del año 2008, el gran 
componente del SM (en cuanto a su participación porcentual) es la hipertensión (o 
cifras elevadas de PA) y cobran una gran importancia ponderada las cifras bajas de 
cHDL y altas de TGC. La tendencia es en general similar a lo largo del periodo de 
tiempo del estudio. En cuanto a los individuos sin SM, la HTA también resultó la 
variable más frecuentemente alterada, mientras que triglicéridos, GLU y cHDL 
resultaron alterados en porcentajes similares de individuos para cada uno de los 
años.  
Cabe resaltar la importante diferencia existente en cuanto a la alteración de la 
CA entre los individuos que tienen SM con respecto a los que no tienen SM, 
indicando así la gran participación que tiene como marcador del SM la CA. 
 
V 6.2.-  Análisis de riesgo para las variables definitorias del SM con el 
criterio ATPIII 
Con la finalidad de ver la asociación entre tener cada uno de los parámetros 
alterados y la presencia de síndrome metabólico, y si ésta es estadísticamente 
significativa cuál es el riesgo de tener SM cuando el parámetro está alterado frente a 
cuando no lo está, se realizó un análisis de Chi-cuadrado con tablas de contingencia. 
En las Figuras R28-32 se muestran para cada uno de los años de estudio los 
histogramas con la proporción de individuos con valores normales como alterados de 
los parámetros tanto en aquellos individuos con SM como en los que no. Las tablas 
RXIII-XVII recogen el riesgo estimado de tener SM cuando el parámetro tiene 
valores fuera de la normalidad. 
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Figura R28.- Frecuencia relativa de los valores normales/alterados de los 
componentes de SM en población con y sin SM, en el año 2004 
 
 
Tabla RXIII.- Tabla de contingencia para los principales elementos 
constitutivos de SM, año 2004 
Variable p Estimación 
riesgo 
IC 95% 
Inferior Superior 
Presión Arterial (≥130/85) <0,001 2,819 2,043 3,888 
CA (varón>102, mujer >88) <0,001 7,467 2,729 20,428 
Triglicéridos (≥150) <0,001 5,697 3,714 8,737 
Glucosa (≥100) 0,005 3,643 1,695 7,826 
cHDL (varón<40, mujer<50) 0,004 2,899 1,604 5,24 
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Figura R29.- Frecuencia relativa de los valores normales/alterados de los 
componentes de SM en población con y sin SM, en el año 2005 
 
Tabla RXIV.- Tabla de contingencia para los principales elementos 
constitutivos de SM, año 2005 
Variable p Estimación 
riesgo 
IC 95% 
Inferior Superior 
Presión Arterial (≥130/85) <0,001 2,778 1,993 3,871 
CA (varón>102, mujer >88) <0,001 7,216 3,203 16,254 
Triglicéridos (≥150) <0,001 6,597 4,005 10,866 
Glucosa (≥100) <0,001 6,930 3,569 13,456 
cHDL (varón<40, mujer<50) <0,001 3,465 2,069 5,802 
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Figura R30.- Frecuencia relativa de los valores normales/alterados de los 
componentes de SM en población con y sin SM, en el año 2006 
 
Tabla RXV.- Tabla de contingencia para los principales elementos 
constitutivos de SM, año 2006 
Variable p Estimación 
riesgo 
IC 95% 
Inferior Superior 
Presión Arterial (≥130/85) 0,006 1,774 1,301 2,419 
CA (varón>102, mujer >88) <0,001 29,217 9,098 93,828 
Triglicéridos (≥150) <0,001 5,009 3,074 8,162 
Glucosa (≥100) 0,003 2,981 1,618 5,493 
cHDL (varón<40, mujer<50) <0,001 5,486 3,207 9,384 
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Figura R31.- Frecuencia relativa de los valores normales/alterados de los 
componentes de SM en población con y sin SM, en el año 2007 
 
Tabla RXVI.- Tabla de contingencia para los principales elementos 
constitutivos de SM, año 2007 
Variable p Estimación 
riesgo 
IC 95% 
Inferior Superior 
Presión Arterial (≥130/85) <0,001 2,936 2,297 3,753 
CA (varón>102, mujer >88) <0,001 11,310 4,997 25,600 
Triglicéridos (≥150) <0,001 4,015 2,648 6,087 
Glucosa (≥100) <0,001 3,814 2,486 5,853 
cHDL (varón<40, mujer<50) <0,001 3,331 2,070 5,360 
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Figura R32.- Frecuencia relativa de los valores normales/alterados de los 
componentes de SM en población con y sin SM, en el año 2008 
 
Tabla RXVII.- Tabla de contingencia para los principales elementos 
constitutivos de SM, año 2008 
Variable p Estimación 
riesgo 
IC 95% 
Inferior Superior 
Presión Arterial (≥130/85) <0,001 3,555 2,281 5,541 
CA (varón>102, mujer >88) <0,001 10,019 5,231 19,188 
Triglicéridos (≥150) <0,001 5,186 3,343 8,046 
Glucosa (≥100) <0,001 3,334 2,207 5,307 
cHDL (varón<40, mujer<50) <0,001 4,182 2,793 6,264 
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Así, se observa que la estimación de riesgo para presentar SM con cada una 
de las variables es muy similar para los años 2004-2005-2007-2008 y muy distinto 
para el año 2006. Observamos también que a pesar de que la PA es el criterio más 
comúnmente alterado, su influencia a la hora de presentar SM no es la más 
marcada, prueba de ello son los riesgos para esta variable obtenidos por los años de 
estudio. 
Queda puesto de relieve, como es la cintura abdominal el elemento que más se 
asocia con el riesgo de tener un SM y que, a su vez, una vez presente, es la variable 
que más determina el riesgo de tener un SM. Esta circunstancia se mantuvo 
invariable a lo largo de los años de observación. 
         En este mismo contexto, la siguiente variable que presenta una 
asociación con la probabilidad de presentar SM son los triglicéridos. 
 
V7. - Otros parámetros de relevancia en el estudio del Riesgo 
Cardiovascular: consideraciones finales, de relevancia clínica 
 
V 7.1.-Sobrepeso y obesidad 
El sobrepeso y la obesidad se definen como una acumulación anormal o 
excesiva de grasa que puede ser perjudicial para la salud. 
La OMS establece las siguientes categorías: 
    Sobrepeso: IMC ≥25≤30  
              Obesidad I: IMC ≥30≤35  
              Obesidad II: IMC ≥35≤40  
              Mórbida: IMC ≥40 
Para el año 2004 se dispuso de datos que permiten la distribución en función 
del peso, en 59,7% del total de la cohorte (132/221). En dicho grupo de estudio se 
obtuvo un 64,4% de casos con sobrepeso y obesidad, de los cuáles un 67,1% 
corresponden a sobrepeso, mientras que el 32,9% restante presentó obesidad 
(Tabla RXVIII).  
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Tabla RXVIII.- Sobrepeso y obesidad en la población de estudio en el año 
2004 
Peso N Clasificación % del total % relativo peso 
elevado 
Normal 47 Normal 35,60 - 
Sobrepeso 57 Sobrepeso 43,20 67,06 
Obesidad 
22 Grado I 16,66 25,88 
4 Grado II 3,03 4,70 
2 Mórbida 1,51 2,36 
 
Dentro del grupo de individuos con obesidad un 78,6% presentó obesidad 
grado I, con un 21,4% conjuntamente de obesidad grado II y mórbida, como se 
muestra en la Figura R33. 
 
                          
Figura R33.- Representación gráfica de la clasificación de la obesidad en 
la población estudiada para el año 2004 
 
El porcentaje de peso excesivo en el año 2005, resultó del 60,9%, dentro del 
cual los grados de obesidad más acentuados (grado II y mórbida) suponen un 24,1% 
de los casos, correspondiendo el 75,9% restante a obesidad tipo I (Tabla RXIX, 
Figura R34). 
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Tabla RXIX.- Sobrepeso y obesidad, en la población de estudio, en el año 2005 
Peso n Clasificación % del total % relativo peso 
elevado 
Normal 59 Normal 39,07 - 
Sobrepeso 63 Sobrepeso 41,72 68,48 
Obesidad 
22 Grado I 14,57 23,91 
6 Grado II 3,98 6,52 
1 Mórbida 0,66 1,09 
 
                                
Figura R34.- Representación gráfica de la clasificación de la obesidad en 
la población estudiada, para el año 2005 
 
Para el año 2006 se obtuvo un porcentaje de individuos con peso excesivo del 
62,3%, correspondiendo un 79,2% a obesidad tipo I, un 16,7% a obesidad tipo II y un 
4,2% a obesidad mórbida (Tabla RXX y Figura R35). 
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Tabla RXX.- Sobrepeso y obesidad, en la población de estudio, en el año 2006 
Peso n Clasificación % del total % relativo peso 
elevado 
Normal 63 Normal 37,72 - 
Sobrepeso 80 Sobrepeso 47,91 76,92 
Obesidad 
19 Grado I 11,38 18,27 
4 Grado II 2,39 3,85 
1 Mórbida 0,60 0,96 
 
 
        
Figura R35.- Representación gráfica de la clasificación de la obesidad en 
la población estudiada, para el año 2006 
                   
El porcentaje de obesidad mórbida, para el año 2007 resultó del 2,6%, en tanto 
que el 18,4% de los individuos presentaron obesidad tipo I (Figura R36). En conjunto 
se observó que el 65,3% del total de casos para este año (87,3% del total de la 
cohorte) presentaron peso excesivo (Tabla RXXI). 
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Tabla RXXI.- Sobrepeso y obesidad, en la población de estudio, en el año 2007 
Peso n Clasificación % del total % relativo peso 
elevado 
Normal 67 Normal 34,71 - 
Sobrepeso 88 Sobrepeso 45,60 69,84 
Obesidad 
30 Grado I 15,54 23,81 
7 Grado II 3,63 5,56 
1 Mórbida 0,52 0,79 
 
 
                      
Figura R36.- Representación gráfica de la clasificación de la obesidad en 
la población estudiada, para el año 2007 
 
Finalmente, para el año 2008 se pudo evaluar esta variable en el 98,2% de los 
casos, encontrando que el 61,8% de los individuos presentaban un peso mayor de lo 
recomendable, de los cuales el 23,1% tenían un grado de obesidad grave (tipo II o 
mórbida). Así, el 76,9% de los casos restantes presentaban una obesidad tipo I 
(Tabla RXXII, Figura R37). 
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Tabla RXXII.- Sobrepeso y obesidad, en la población de estudio, en el año 2008 
Peso n Clasificación % del total % relativo peso 
elevado 
Normal 83 Normal 38,25 - 
Sobrepeso 95 Sobrepeso 43,78 70,90 
Obesidad 
30 Grado I 13,82 22,39 
8 Grado II 3,69 5,97 
1 Mórbida 0,46 0,74 
 
 
                           
Figura R37.- Representación gráfica de la clasificación de la obesidad en 
la población estudiada, para el año 2008 
 
La variación inter-anual (con representación año a año), tanto de la distribución 
de la obesidad y sobrepeso, como del tipo de obesidad, queda recogida en la Figura  
R38. Globalmente observamos a lo largo de los 5 años que el sobrepeso junto con la 
obesidad se presentaron en el 62,94% de la población estudiada. Además, la 
obesidad grado II y la mórbida afectó al 22,10% de la población durante el período 
del estudio. 
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Figura R38.- Representación gráfica de la distribución de la población de estudio 
en función del sobrepeso y su clasificación, a lo largo del periodo de tiempo del 
estudio 
 
V 7.2.-Colesterol Total 
Aún cuando la cifra de colesterol total no es uno de los elementos constitutivos 
de SM, su gran importancia relativa en el campo de prevención de la ECV lo 
convierte en cita obligada en un estudio de tales características. Por estas razones 
se incluye información descriptiva (Tabla RXXIII) de dicha variable en la población 
que hemos estudiado, de modo similar a como se procedió para el análisis de las 
variables definitorias de SM.  
La Tabla RXXIII recoge también la distribución de los casos en función de los 
niveles de colesterol, tomando como punto de corte los 200 mg/dl, para los 
diferentes años considerados. 
 
Tabla RXXIII.- Distribución de la población estudiada, en función de la 
cifra de colesterol total, para cada año del periodo de estudio 
Estadísticos Colesterol total 
Año 2004 2005 2006 2007 2008 
N 124 146 164 189 215 
Media 205,84 197,6 196,82 205,67 201,9 
Mediana 204,95 194,4 195,8 206 202 
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Moda 165 192 179 177 178 
Desviación típica 38,28 35,32 34,65 38,74 34,67 
Rango(mínimo-máximo) 125,4-312,8 120,2-287,8 103-298,8 115-316,8 113-288 
≤ 200 mg/dL 45,2% 56,2% 53,7% 43,4% 48,4% 
> 200 mg/dL 54,8% 43,8% 46,3% 56,6% 51,6% 
 
Destaca el porcentaje de casos con colesterol elevado, a lo largo del periodo 
considerado y para cada año en particular. Como puede apreciarse, la variabilidad 
inter-anual no resulta particularmente llamativa, por lo que no se consideró tributaria 
de ulteriores análisis. 
De modo gráfico, y recogiendo la información del conjunto de la población 
vemos, en las figuras R39, como se distribuyó dicha variable, en cada uno de los 
años considerados. 
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Figura R39.- Representación gráfica de la distribución del colesterol total 
en la población estudiada, para cada año de los comprendidos en el periodo de 
estudio 
 
La relevancia de la hipercolesterolemia detectada en esta población se 
discutirá más adelante, aún cuando queda ya de manifiesto que la frecuencia de 
casos con colesterol total elevado es muy alta. 
 
V 7.3 Eventos cardiovasculares 
Aún cuando no es un objetivo principal de este proyecto, parece lógico hablar 
de lo que no sería sino la consecuencia de una elevada situación de riesgo CV, 
especialmente al tratarse del seguimiento de una cohorte. 
Con tal finalidad se recoge la información en la Tabla RXIV, procedente de los 
registros de incapacidad temporal y del seguimiento clínico efectuado a los 
individuos que constituían la población de estudio. 
 
Tabla RXXIV.- La ECV y sus manifestaciones clínicas a lo largo del 
periodo de observación 
Diagnóstico 2004 2005 2006 2007 2008 SM 
Insuficiencia Cardíaca 1 - - - - SÍ 
Cardiopatía Isquémica 1 1 - - - SÍ/NO 
Ictus - - - - 1 NO 
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En el conjunto de datos disponibles al final del periodo de seguimiento sólo se 
documentaron los casos que se indican, con la particularidad de que la mitad de los 
eventos descritos se asociaron a un SM, en tanto que el resto no mostraba dicha 
asociación. 
 
V 8 .- Análisis comparativo entre los distintos sistemas de clasificación y 
diagnóstico 
Siguiendo un análisis de los 3 sistemas de clasificación considerados, se 
observa que la mayor disparidad de resultado se produce entre la OMS (criterio en el 
que estábamos limitados de modo considerable, según se indicó y que, de hecho, no 
deja de ser una estimación), con IDF (Figura R40), en tanto que ATP-III se situaría 
en un punto intermedio. 
 
 
Figura R40.- Representación gráfica de la clasificación, según los 
diferentes grupos de consenso para el SM (porcentaje acumulado) 
 
El mayor grado de coincidencia, según los datos aportados, se observa entre 
IDF y ATP-III, aunque con una diferencia del 6,3%, en el total de la estimación del 
diagnóstico, que resulta en un mayor porcentaje de casos con SM aplicando los 
criterios IDF. 
Como tendremos ocasión de comentar en la discusión, hubiera sido muy 
interesante poder hacer una aproximación más realista a la prevalencia estimada 
con criterios OMS. Del mismo modo, reviste consideración especial el hecho de que 
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los criterios ATP-III son más clínicos, pero también muy dispares de los indicados 
por IDF y OMS. 
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VI.- DISCUSIÓN 
 
Se presentan aquí los datos de un estudio observacional, prospectivo, que 
cabe denominar de cohortes concurrente, a tenor de lo establecido en los distintos 
textos de epidemiología clínica o analítica. Según una concepción básica (derivada 
del latín), cohorte es un conjunto, número o serie. Por lo tanto, en su sentido 
etimológico se adecúa. 
Si recurrimos a su definición técnica, particularmente de acuerdo a los objetivos 
planteados al inicio y, muy específicamente, al nivel de riesgo CV global o, como en 
nuestro caso, desde una agrupación de factores de riesgo CV o conglomerado, 
denominado SM, se entiende que aplica un estudio  de cohortes. De este modo, 
según lo indicado por los expertos y para estudiar con mayor propiedad la relación 
entre un riesgo y su consecuencia, o aún analizar su propia variación o evolución, lo 
que procede es plantear un estudio como el desarrollado aquí. Sabemos que una 
buena aproximación al riesgo puede obtenerse con los estudios observacionales de 
casos y controles aunque, más rigurosamente desde el punto de vista conceptual, se 
logra con los estudios de cohorte. 
Establecida pues la pertinencia del tipo de estudio, desde una idea conceptual 
y operativa, queda discutir si estamos ante una cohorte propiamente dicha o no. De 
un modo estrictamente literal u ortodoxo tendríamos que indicar que tal aseveración 
es harto discutible, si bien, desde el punto de vista de su desarrollo y funcionalidad, 
procede concluir que sí. Aún cuando en esta población de individuos, activos y con 
desarrollo de una actividad de grupo, hay entradas y salidas de efectivos, se aporta 
información de sus características demográficas, y la distribución de las mismas a lo 
largo del periodo de observación, que llevan a colegir que la influencia que estas 
variaciones del conjunto pueden ejercer en el resultado final a dilucidar, no 
resultarían particularmente relevantes o no alterarían de modo sustancial cuanto 
precisaremos en el análisis de los resultados obtenidos. 
Sería, además, una cohorte de tipo concurrente, por cuanto se inició la 
recogida de datos en el primer año de puesta en marcha del proyecto, con la 
participación del investigador, quién siguió realizando todo el proceso de registro y 
observación a lo largo del tiempo indicado. 
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En virtud de todo lo expuesto, estaríamos ante el primer estudio de estas 
características (cohorte concurrente), que se realiza, con población laboral, y con el 
enfoque del SM, durante un período de 5 años. 
El siguiente aspecto relevante, antes de entrar a discutir los datos presentados, 
es que, como se indicó en material y métodos, la recogida de datos y su posterior 
tratamiento, fue responsabilidad exclusiva del investigador, en cuyo proceso procuró 
muy especialmente no lesionar derechos de propiedad intelectual o mercantil, no 
infringir preceptos éticos y deontológicos y preservar el anonimato de los individuos 
seguidos a lo largo del periodo de observación, remarcando que en todos los casos 
medió consentimiento tácito tras la exposición de la metodología y finalidad del 
proyecto acometido. 
Entrando en la discusión de los resultados del estudio, se parte de un conjunto 
de trabajadores, con un rango de edad de valor  mínimo marcado por la legislación 
laboral: 18 años y un valor máximo de 58 años. A priori, todos ellos sanos o libres de 
enfermedad relacionada con la aterosclerosis, y descartando la existencia de causas 
primarias o secundarias que pudieran interferir o condicionar una evaluación como la 
pretendida: Aproximación al nivel de RCV global, con un particular enfoque desde la 
entidad SM. 
En cuanto a la distribución de dicha población, en función del sexo, nos hemos 
encontrado con que la representación femenina era muy baja (14% del total), lo que 
limita de modo importante cualquier intento de análisis del colectivo femenino en 
cuanto a SM, en nuestro caso. Es preciso indicar que dicha distribución venía 
predeterminada por el conjunto de población laboral agrupada en torno a una línea 
de producción en la que se estableció la cohorte considerada y, por lo tanto, ajena al 
investigador. 
Los datos de nuestra población, en cuanto a edad y sexo, no son 
incongruentes con lo indicado en estudios precedentes llevados a cabo en población 
laboral, en nuestro país: En el caso del estudio MESYAS92, se indica una edad 
media de 45,4±8,9 años, en tanto que en el estudio ASEPEYO93 (aún cuando no 
indican la edad media), se hizo con una población en torno a los 40 años de edad de 
media. 
Tal y como se comentó con anterioridad la evolución de la distribución de esta 
cohorte, para cada año y a lo largo del período de observación, mostraba un patrón 
similar, tanto con respecto a la edad, como con respecto al reparto según sexo, lo 
que avala que las variaciones sufridas en el número de efectivos, a lo largo del 
109 
 
tiempo, no supondría cambios relevantes en el análisis final del conjunto de la 
muestra tomada como cohorte. 
Cuando entramos en el análisis de la variable obesidad/sobrepeso, lo primero 
que llama la atención es el elevado porcentaje de individuos que presentan exceso 
de peso, en la población de estudio, que alcanza a 2 de cada 3 sujetos. Esta 
proporción se mantuvo prácticamente constante a lo largo de todo el periodo de 
seguimiento, tomando el año como unidad de comparación. 
El dato en sí mismo, resulta de gran trascendencia si tenemos en cuenta que 
se trata de población joven y adulta, en la fase supuestamente de mayor actividad en 
la vida laboral de cualquier individuo y, a la postre, constituye un factor de gran 
trascendencia clínico-asistencial. Refuerza todo lo comentado la disparidad que 
supone la frecuencia observada en nuestro estudio, en comparación con lo referido 
por otros autores, para población española, en edad laboral. Así, se habla de 
prevalencias de 46,8%, como se menciona en el estudio MESYAS93, si bien en este 
caso, el porcentaje es sólo aplicado a varones, ya que la proporción en mujeres es 
del 23,6%. Comas JM y cols., hablan de una prevalencia del 50,4%94. En el estudio 
SIMCA90 la prevalencia de sobrepeso es del 32,9%, aunque en una muestra de 
población de mayor edad media que la del presente estudio. Otros autores 
apuntaron una prevalencia del 68%95, aún cuando en este caso, la muestra era 
obtenida a partir de las personas que asistían a un Centro de Salud.  
Si estos datos, los refiriéramos a la población general de EE.UU., por tomar un 
ejemplo diferente a nuestro país, la prevalencia que nos encontraríamos sería de un 
56%, según lo referido por Meigs JB96. 
Por lo que respecta a la obesidad y sus diferentes grados, vemos que 3 de 
cada 4 individuos de los que tienen un peso mayor de lo recomendable, están en un 
grado I de obesidad, en tanto que 3 de cada 10 de tales personas presentarían un 
grado de obesidad II. En conjunto la proporción de individuos con obesidad supone 
entre un 10,9% y un 17,6% del total de población estudiada. 
A tenor de lo expuesto, vemos que en nuestra muestra de población general 
hay menor frecuencia de obesidad que la observada en otros estudios realizados en 
nuestro país: Así, tanto el estudio VIVA97, como el de Martínez-Larrad y cols.98, 
señalan una prevalencia inferior al 30% (27% y 25%, respectivamente), en conjuntos 
de muestra poblacional superponibles, en cuanto a edad. También es cierto que hay 
otros estudios divergentes, acerca de esta variable, indicando que su prevalencia iría 
de un 6% a un 16%, según refieren Basterra FJ y cols99.  
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Si estas mismas cifras las llevamos, a efectos de comparación, a la población 
de EE.UU., la estimación de dicho porcentaje es del 25%100. 
En nuestro caso la representación de obesidad mórbida fue muy baja (<1%), y 
más aún si se toman en consideración los datos de estudios precedentes, que la 
sitúan entre el 1,4% (en muestra de población general de Castilla-León)101 y el 2,8% 
(si bien en este caso, con muestra reclutada entre las personas que asisten a un 
Centro de Salud)95. 
En la aproximación a la obesidad abdominal o visceral, tomando como guía la 
circunferencia abdominal, vemos que la muestra aquí estudiada no presenta valores 
llamativos en dicho apartado, ya que más del 70% de nuestra casuística se sitúa en 
torno al punto de corte indicado para las mujeres (88 cm) y muy por debajo de lo 
indicado para varones (102 cm). Esto nos sitúa por debajo de las estimaciones 
obtenidas por otros autores que nos precedieron. Así, en un estudio desarrollado en 
la Comunidad Canaria54, el 34,7% de la población presentaba obesidad abdominal. 
En el estudio de Martínez-Larrad y cols98, el porcentaje de obesidad abdominal se 
sitúa en el 67,1% (aunque en el caso de mujeres fumadoras, con una cifra promedio 
del 38%). Tanto el grupo EGIR102, como Aguirre Rodríguez y cols103, señalaron 
también cifras más elevadas en dichas estimación que la obtenida en este estudio. 
En línea con lo indicado aquí estaría el estudio ASEPEYO, también realizado 
en población laboral española93. 
Más que a título de comparación, incluimos a modo de dato anecdótico-
relevante, que una distribución similar a la nuestra, la encontraron otros autores 
entre población infantil de China104. 
La oscilación de la variable cintura, a lo largo de los años de seguimiento, 
indicó una frecuencia de medida elevada siempre en el rango de 10,4% a 12,9%, 
con una fluctuación para la que no se identificó una razón común. 
El registro de PA nos aportó información clínica muy relevante, a través del 
rango de medida, particularmente en el caso de la PAS. De este modo, se 
comprueba que la cifra más elevada está en 190 mmHg (año 2006), con los 
restantes valores máximos en 170 mmHg y 160 mmHg. No obstante, tal información 
no suele ser, a priori, más que una descripción que no implica connotaciones 
asistenciales. 
Por el contrario, sí reviste gran interés clínico la distribución de la población 
estudiada en función de los puntos de corte establecidos para ser considerada 
criterio constitutivo de SM. 
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De este modo, observamos que, tanto para el año 2004, como para el año 
2005,  la cifra de supuestos hipertensos excedería del 35%, y pasó a ser más alta 
para los años 2006 y 2007, que subió al 42%. Y contrastando con eso, aparece el 
dato del año 2008, que se reduce la cifra de hipertensos al 22%. 
Los datos así obtenidos de frecuencias de hipertensos tienen múltiples 
opciones comparativas, aunque es preciso indicar, de partida, que se trata de 
poblaciones no idénticas y en ámbitos socio-geográficos diferentes. Por una parte 
indican concordancia de datos, con estudios que precedieron al que aquí se discute, 
como es el caso del estudio SIMCA90, y el estudio MESYAS92, ambos en población 
laboral española; y como señalan Martínez-Larrad MT y cols98, Aguirre Rodríguez CJ 
y cols103, López Suárez y cols105, y Félix Redondo FJ y cols106, referidos a población 
general española (distintas áreas geográficas).  
Como indicábamos, en otros proyectos previos, se indica una mayor 
prevalencia, como sucede en el caso del estudio ASEPEYO93, realizado también con 
población laboral española; lo mismo que ocurre con el estudio VIVA97, llevado a 
cabo con muestra de población general.  
Y, finalmente, la cifra aportada para el año 2008 vendría a subsanar el 
aparente desajuste hallado con respecto a datos previos, yendo a situarse en la cifra 
indicada por otros autores93,107. 
El cambio de tendencia que parece advertirse para el año 2008 (y que quedaría 
pendiente de comprobación con seguimiento adicional), podría atribuirse, 
probablemente de modo completo, a intervenciones dietéticas y farmacológicas 
puestas en marcha, de modo más reglado e intenso, a partir del año 2006 (teniendo 
en cuenta que siempre había estado presente, como elemento de prevención de la 
ECV). Esta interpretación adquiere más entidad si tenemos en cuenta que se 
pueden alcanzar objetivos adecuados por medio de tales intervenciones108,109. 
Tomada como variable aislada, la glucemia basal siguió una evolución bastante 
estable (en cuanto a su media) a lo largo del periodo de estudio. Sí hubo 
oscilaciones en los rangos obtenidos para cada año, con el máximo en 239 mg/dl, en 
el año 2004. 
La evaluación de esta variable per se, es harto difícil, habida cuenta de que 
aquí se engloban todos los problemas del metabolismo de la glucosa, sin entrar a 
precisar etiología o diagnóstico. 
Hemos obtenido una frecuencia de cifras de glucemia elevadas (a partir del 
punto de corte establecido para SM) que osciló entre el 14,6% en el año 2004 y el 
112 
 
24,5% en el año 2007. Estos datos son equiparables a lo indicado por otros autores 
que nos precedieron en este tipo de estudios, como es el caso del estudio VIVA97, o 
el de Aguirre Rodríguez CJ103; también en esta ocasión se observa una gran 
variabilidad, encontrándose datos que están por debajo de la cifra que aquí se 
aporta en el estudio de la Comunidad Canaria54, en el estudio SIMCA90, y en el 
estudio de Martínez-Larrad MT y cols98. 
Con todo, dicha variable tiene su importancia relativa, de cara a una adecuada 
estrategia de prevención110, lo que se indica, con la finalidad de que no se vea una 
relativización excesiva de dicha variable, en cuanto se ha discutido. Obviamente, 
una correcta aproximación a su entidad clínica conllevaría otro tipo de análisis, que 
no son el objetivo de este estudio (y por ello no podrían aplicarse). 
Como otra variable constitutiva de SM, los triglicéridos fueron igualmente 
analizados en este proyecto, observándose que a lo largo del periodo de 
seguimiento no se alcanzaron cifras mayores de 239 mg/dl (excepto dos casos 
extremos  superiores a 500 mg/dl y sin llegar a los 1000 mg/dl) y, dentro de ello, se 
apreció que la variabilidad inter-anual era pequeña, con fluctuaciones que en modo 
alguno suponen intervenciones asistenciales concretas. 
La frecuencia de casos con cifras por encima del punto de corte, osciló entre el 
26,9% del año 2004 y el 20,7% del año 2005. Estos datos nos sitúan por encima del 
valor establecido por otros autores54,90,92,93,98, si bien hay otros datos que elevan la 
cifra aportada por nosotros, más allá del 35%103. 
Con el cHDL sucede de modo similar a lo establecido para triglicéridos y 
glucemia, por cuanto que su peso relativo en la calibración del RCV o cualquier 
aproximación para prevención de la ECV, es relativamente menor que para otras 
variables. 
Destaca, de los datos recogidos, que la variación inter-anual es escasa, yendo 
de una frecuencia de cHDL bajo del 19% en el año 2004 al 23,8% del año 2005. 
Nuestros datos apuntan a que estamos ante un problema de mayor peso relativo 
que el indicado por otros autores90,92,98,103. Sin embargo es posible encontrar cifras 
similares a las nuestras93 (también en población laboral) y otras cifras que se van 
más arriba de lo apuntado por nosotros54. 
Y aún cuando no era una variable constitutiva de SM sí se ha incluido la cifra 
de colesterol total, buscando información adicional y apoyo en la estratificación de 
RCV. 
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Partiendo del punto de corte indicado, nos encontramos con que presenta una 
cifra de colesterol elevada uno de cada 2 individuos de nuestra muestra, con unos 
porcentajes comprendidos entre 43,8% (año 2005) y 56,6% (año 2007). 
Llevando a cabo una comparación de nuestros datos con los publicados con 
anterioridad, nos encontrarnos con que nuestra frecuencia de hipercolesterolemia es 
más alta que lo indicado por algunos autores106, aunque es preciso señalar que se 
trataría de poblaciones diferentes y de puntos de corte también distintos. 
Enfocando el tema que nos ocupa, se sigue con la discusión de cuanto 
concierne a SM, iniciando la presentación de frecuencias observadas, para luego 
seguir con los datos aportados por la aplicación ANOVA y otros datos de asociación 
de variables. 
Como se indicaba en etapas previas del texto, la estimación de la frecuencia de 
SM empleando criterios de la OMS, se vio muy condicionada al no disponer de datos 
para dos de las variables condicionantes (cociente cintura/cadera y 
microalbuminuria), en cuyo caso tomamos como equivalente, de una de ellas, la 
circunferencia abdominal. 
De este modo, y a efectos de comparación con los demás grupos de consenso, 
se procedió a realizar una estimación de dicha frecuencia, partiendo de tal supuesto, 
aunque se recalca que carece de validez documental. Pese a todo se incluyen los 
datos y se discute dándoles un tratamiento equivalente al resto de supuestos. 
Con ello, la frecuencia observada de SM es de 7,2%. Había una tendencia al 
incremento en la frecuencia estimada, a lo largo del tiempo de observación, aunque 
sin que resultara concluyente. 
Si vamos a un análisis pormenorizado nos encontramos con que en los años 
2004 y 2008 no hubo casos de SM que integraran 4 de las variables constitutivas de 
dicho síndrome. Por lo demás, el perfil de agrupación y distribución de variables de 
riesgo fue similar a lo largo de los distintos años del lustro de seguimiento. No se 
incorporan las tablas con gráfico alguno al respecto dado que el cálculo fue siempre 
artificioso, lo que lo invalida para cualquier aplicación técnica o de referencia. 
Comparativamente con otros estudios que han precedido al nuestro, tenemos 
una estimación a la baja, ya que se habla de prevalencia de SM, con criterios OMS 
de más del 30%, como sucede con el estudio de López Suárez A y cols105 (hecho 
con población >50 años), y con lo indicado por Martínez Candela J y cols111 (con 
población reclutada desde un Centro de Salud). No obstante, se destaca la gran 
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variabilidad que dichos criterios han determinado y que el grupo EGIR102 menciona 
como un abanico del 7% al 35%. 
La estimación de frecuencia de SM, en función de los criterios IDF (muy 
similares, como se indicó, a los de la OMS), nos sitúa en una prevalencia media, 
para la población estudiada, que oscila entre el 15,1% y el 18,9%, lo que sitúa dicha 
estimación en el orden de lo indicado por otros autores (tomando referencias de todo 
el mundo), para población laboral (empleados de banca en Rusia112, población 
laboral de Etiopía113, trabajadores forestales de Italia114, trabajadores de Japon115); 
hay que tomar en consideración que tales datos proceden de extractos de población 
que pueden ser muy diferente a la española.  
Para la situación española, comparativamente seguimos observando datos 
similares procedentes de los estudios previos ya señalados: MESYAS92, y 
ASEPEYO93, y que también son referidos a población laboral. 
Comparativamente con los datos procedentes de población general, la 
prevalencia por nosotros observada, resulta inferior en grado variable, en lo que 
concierne a nuestro país, si bien algunos de los datos manejados no son totalmente 
comparables. Así disponemos de datos de Sánchez Ruano F y cols95 (si bien en este 
caso, con una muestra obtenida a partir de población asistida en un Centro de 
Salud), del estudio VIVA (con muestra de población general)97, del estudio HERMEX 
(realizado con población de un área de salud)116, del estudio Rodríguez Bernardino A 
y cols (en población con DM2)117, y del estudio de De Luis A y cols (pacientes de 65 
o más años)118. Destaca el hecho de que uno de los grandes determinantes de tal 
variabilidad es la edad, con una muy elevada prevalencia en viejos118. 
Si consideramos otros análisis comparativos, con población laboral o general, 
para otros países, nos encontramos con que la estimación obtenida en nuestro 
estudio es inferior. Así lo comprobamos en el estudio de los trabajadores forestales 
de Italia114, en el estudio de los trabajadores de Japon115, en población adulta de 
Sudáfrica119, en población de Jamaica120, en población general de China121, en 
población general de Malasia122, en población anciana de Croacia123, en población 
Sub-asiática residente en EEUU124, en población adulta de Chile125, en trabajadores 
sanitarios de Perú126, en pescadores y trabajadores agropecuarios de Perú127. Cierto 
es, también aquí, que no son poblaciones totalmente comparables, por cuanto en 
algunos casos son muestras de una cohorte, como se indica en la referencia.  
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Y vuelve a ponerse de manifiesto, una vez más, como la edad es un gran 
determinante de la variabilidad observada, alcanzado porcentajes del 48,9% en 
población >65 años, tal y como describen De Luis DA y cols118. 
Ciñéndonos a los criterios NCEP-ATP III, vemos que la prevalencia de SM en 
nuestra cohorte va desde un 12,9% al inicio del periodo de seguimiento, hasta el 
13,4% del último año de seguimiento. Hay una tendencia al aumento, a lo largo de 
todo el tiempo de seguimiento, pero no de forma concluyente o coherente.  
La baja frecuencia de SM observada para el año 2004 cabe imputarla, al 
menos parcialmente, al menor celo por parte del investigador en la recogida de 
datos, toda vez que, según lo expuesto, la muestra de participantes fue aumentando 
progresivamente desde el inicio del estudio hasta el final del periodo de seguimiento. 
Nuestros datos contrastan con otros estudios previos, realizados con población 
laboral, caso del estudio MESYAS92, o caso de la tesis doctoral de Montserrat León 
Latre (con datos obtenidos a partir de Mutua de Seguros)128, tal y como puede 
observarse en la Tabla DI, en ocasiones con una frecuencia de SM más baja aún 
que la nuestra y que, en conjunto, ofrecen una gran variabilidad, si bien no son 
poblaciones/muestras totalmente comparables. La prevalencia estimada en nuestro 
caso se sitúa en un punto intermedio, sin que podamos concluir que unos u otros 
son más aproximados a la realidad.  
 
 
Tabla DI.- Comparación de la frecuencia de casos con SM obtenida, con 
estudios previos realizados en población laboral española. 
Estudio N SM (%) Considerandos 
Názara Otero 221 23,1 - Rango de edad: 18-59 años 
- Sin selección, de entre los casos 
posibles 
Montse León128 18.774 15,80 - Rango de edad: 18-70 años 
- Muestra seleccionada en función de un 
registro previo ajeno al objetivo del 
estudio 
- Información de cada variable en 
función de la disponibilidad del dato 
- La muestra procede de distintas 
poblaciones laborales 
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Estudio MESYAS92 7.256 10,2 - Media de edad: 45,4 (DE: 9,8) años 
- Los individuos de la muestra 
corresponden a dos empresas 
diferentes 
- Muestra seleccionada en función de las 
variables disponibles 
 
No hemos encontrado publicados otros estudios de cohorte para poder 
establecer una comparación más acorde con el diseño de este trabajo. 
Si tomamos en consideración otros estudios en población laboral, ampliando el 
ámbito geográfico112-115,129,130, vemos que nuestros datos vienen a imbricarse entre 
los aportados por el resto de autores, donde no existe un estándar, si bien hay que 
tener en cuenta la diferencia de la muestra estudiada (Tabla DII). 
 
Tabla DII.- Comparación de las cifras de frecuencia de casos con SM obtenida,  
con estudios previos realizados en población laboral de otros países 
Estudio N SM (%) 
Názara Otero 221 23,1 
Tran E y cols113 1.935 10,0 
Konradi AO y cols112 1.561 18,8 
Copertaro A114 207 13,3 
Kawada T y cols115 4.278 14,8 
Davila EP y cols129 8.457 20,0 
Padierna-Luna JM y cols130 200 29,5 
 
Retomando la comparación con población general española, de la que existen 
múltiples datos, la cifra de frecuencia de casos de SM aquí reflejada, se sitúa en el 
grupo de porcentajes bajos-intermedios (en base a los datos de prevalencia de otros 
estudios que aquí se mencionan), como era de esperar al tratarse, en general de 
población más joven (o equiparable). 
De este modo, vemos que las frecuencias aportadas para muestras de 
población general varían del siguiente modo: 17%, en una muestra de población 
general de Segovia (área rural y urbana)131; 18,6%, en una muestra de la población 
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general de Cáceres132; 20,2%, en una muestra de la población general de Yecla 
(Murcia)133, 20,9%, en una muestra de población general de Albacete134; 21,8%, en 
una muestra de población de Canarias (con población de 6 años a 75 años)54; 
23,1%, en una muestra de población de Málaga (población urbana)135; 23,5%, en  
una muestra de población de Oviedo (40 años a 74 años)136; 23,8%, en una muestra 
de población atendida en un centro de salud de Badajoz (población urbana)137; 
27,2%, en población general de Murcia (área rural y urbana)138; 28,5%, en población 
atendida en un centro de salud de Madrid139; 45,9%, en una sub-muestra de 
población obesa de la población de Córdoba140; 69,1%, en una muestra atendida en 
un centro de salud de Murcia141. Por lo tanto, la cifra aportada en este estudio, no 
deja de ser coherente con los datos que se indican. 
Esta gran variabilidad de cifras, que en parte se justifica por el diseño de los 
estudios revisados (con metodología que no es común para todos ellos y, en muchos 
de ellos, trabajando con sub-grupos de población), tiene también su mismo reflejo 
cuando consideramos población de otras latitudes, como pasamos a exponer: 22,1% 
en población rural sudafricana119; 18,4%, en población jamaicana120; 32,2% 
(varones)-37,2% (mujeres), en población china (Qingdao)121; 34,3%, en población 
malaya122; 27%, en población sub-asiática residentes en EEUU124; 31,6%, en 
población chilena125; 19,1%, en población canadiense142; 14,9%143,  35,9%144, en 
población general de Minas Gerais-Brasil; 19,5%, en población general de India145; 
24,9%, en población de países de América latina146; 65,3%, en población urbana del 
sur de Brasil (>40 años)147; 28%, en trabajadores de la industria del acero, en 
Brasil148; 24,7%, en población general de Luxemburgo (usando una variante de los 
criterios de ATP-III)149; 34,3%, en población norteamericana (estado de Atlanta)150; 
26,7%, en población del sur de china151; 31,2%, en población de Túnez152. 
Obviamente, en tan amplio abanico de cifras, nuestros datos vuelven a encajar, 
a modo de un ejemplo más, de entre el gran número de referencias que se podrían 
encontrar en la revisión de la literatura específica. 
Lo que sí constituye un hecho relevante, en nuestro caso, es que la edad se 
asoció claramente a la frecuencia de SM, siendo significativamente más viejos el 
grupo de casos en los que detectamos SM, que aquellos que no presentaban dicha 
asociación de factores de RCV. Esta circunstancia, queda también apuntada por la 
evolución observada a lo largo del periodo de seguimiento, si bien no de forma no 
consistente. 
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Algo similar es lo aportado por otros autores, de entre los estudios que se 
llevan citado hasta aquí, que tanto en el ámbito laboral92,115,128, como en la población 
general, no sólo española131,132,134-136,139, sino también de otras 
latitudes119,120,143,149,150,152, encuentran asociación significativa entre el aumento de la 
edad y la mayor frecuencia de casos de SM. Por tanto venimos a coincidir con la 
gran mayoría de autores que apuntan la asociación entre envejecimiento y elevada 
prevalencia de SM. 
Sin pretender ser exhaustivos, y a modo de reforzar esta hipótesis, cabe 
mencionar lo aportado por estudios que se llevaron a cabo en población joven (no 
hay datos para nuestro país, pero sí fuera de nuestras fronteras): 3,7%, en 
estudiantes universitarios de EEUU (Rhode Island)153; 6,6%, en población china, de 
7-14 años154; 9,4%, en adolescentes de Monterrey (México)155; 7,4%, en la población 
de adolescentes de Egipto156; 9,4%, en la población de adolescentes de Arabia 
Saudí157; 3,7%, en universitarios de Veracruz (México)158. 
Como complemento (o contrapunto), y en refuerzo de dicha hipótesis, se 
incluyen (entre otros estudios), datos relativos a la prevalencia del SM en viejos, 
algunos de ellos ya citados118,141, y otros de nueva referencia: 45,1%, en población 
general de Sanlúcar de Barrameda (Cádiz)159; 50,2%, en el estudio de Mataró 
(Barcelona) (población >70 años)160; 39,9%, en el estudio PREV-ICTUS (población 
>59 años)161; 54,6%, en el estudio DESIRE (población >44 años)162.  
Esto viene corroborado, también, por diferentes estudios de base poblacional, 
efectuados en distintos tiempos de evolución: Uno basado en The Korean National 
Health and Nutrition Examination Survey (Corea del Sur), con prevalencias que 
cambian desde el 24,9% al 31,3%, en 10 años163; y otro basado en el Third National 
Health and Nutrition Examination Survey (EEUU), con una prevalencia que pasa del 
27,9% al 29,2%, en un periodo de 5 años164. 
Tomados aisladamente, cada uno de los factores constitutivos de SM, se vio 
que eran significativamente más frecuentes entre aquellos casos que cumplían 
criterios para diagnóstico de SM que entre los que no presentaban elementos 
suficientes para poder hablar de SM (p<0.0005), algo que parece lógico si se tiene 
en cuenta que todos ellos son elementos de la definición de SM. 
Otro aspecto relevante es la agrupación de elementos constitutivos de SM, 
siendo en nuestro caso el grupo más frecuente el integrado por cHDL bajo, 
triglicéridos elevados y cifras de PA elevadas. Además, esta asociación se mantuvo 
a lo largo de todos los años de seguimiento. 
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En este sentido, cabe indicar que, a diferencia de lo encontrado en nuestro 
estudio, muchos otros autores han señalado que la circunferencia abdominal es la 
variable que más se asocia con el diagnóstico de SM104,124,131,142,152,165, aunque sí hay 
coincidencia, sin embargo en la importancia relativa del cHDL en el caso de lo 
indicado por muchos otros autores146,157,160,163; en otros casos se señala, por parte de 
los investigadores, que hay la coincidencia de ambas variables (cHDL y 
triglicéridos)153. 
En el análisis de comparación de los diferentes consensos de diagnóstico de 
SM (OMS, IDF, ATP-III), nuestros datos, aún cuando limitados para estudios 
precisos en cuanto a criterios OMS, coinciden con lo que se apuntaba en muchos 
otros trabajos previos al nuestro, al señalar que ATP-III hace estimaciones más a la 
baja que OMS o IDF112,113,118,121,125,126,127,132,133,135,141,160. En otros casos, sin embargo, 
se señala la coincidencia entre ATP-III y OMS o IDF117,119,144,149. En muchos otros 
casos, pueden hallarse conclusiones diferentes, sin que se observe un buen acuerdo 
respecto a la concordancia entre los diferentes consensos 
considerados115,117,122,136,166. 
Aún cuando no es nuestra intención entrar en el análisis pormenorizado de la 
variabilidad de los diferentes consensos, nos parecía oportuno ubicar nuestros datos 
en la constelación de informaciones al respecto, para dejar constancia de lo 
diversidad y disparidad de datos y conclusiones existentes en la literatura científica. 
Pocos son los estudios sobre SM que han incorporado la variable colesterol en 
el conjunto del estudio, a no ser cuando se trataba de estimaciones de riesgo 
cardiovascular global. En nuestro caso, tal y como se indicó previamente, nos 
parecía una variable adicional de indudable importancia, dada su asociación con la 
aterosclerosis (en particular con la cardiopatía isquémica), y que supondría un valor 
añadido al análisis final de cuánto hemos investigado. 
En nuestro caso, 6 de cada 10 individuos presenta elevaciones del colesterol 
total por encima del punto de corte considerado normal. Si tomamos como referencia 
otros estudios realizados en el ámbito nacional (independientemente de la población 
estudiada), vemos que los datos vienen a corresponder con lo indicado por otros 
autores, en algunos de los últimos estudios publicados, efectuados en nuestro país: 
53,5%, en población general de Albacete167; 41,5% (con un punto de corte de 
colesterol ≥ 250 mg/dl), en el estudio DARIOS (población de diferentes áreas 
geográficas de España, de 35 años a 74 años, con una prevalencia de SM del 
31,5%)168; 56,3%; en población general de Castilla-León (>14 años)169; 23,3% (con 
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un punto de corte de colesterol ≥ 240 mg/dl), en el estudio PREDIMERC (población 
general de Madrid, con edad 30 años a 74 años)170.  
Por lo que respecta al seguimiento, con variables de resultado (eventos 
cardiovasculares), a lo largo del periodo de observación, poco podemos aportar, con 
la baja casuística presentada (como era de esperar, en el segmento de edad 
considerado). No podemos concluir en modo alguno que el SM, en nuestro caso, 
haya supuesto una variable determinante en la presentación de tales eventos. 
No estamos por tanto, en condiciones de rebatir o reforzar datos previos que no 
sólo hablan de una clara asociación entre SM y desarrollo de enfermedad 
aterosclerótica171-174, sino también de su relación entre SM y enfermedad renal175,176. 
Tampoco podemos corroborar lo que indican algunos autores177, acerca de que 
habría una clara asociación entre SM y el grado de estrés que el trabajador soporta 
en su jornada laboral, ya que aunque la evaluación del grado de estrés soportado 
por cada trabajador no fue una variable de estudio, la prevalencia estimada, como se 
ha visto, está en línea con datos de otras investigaciones previas a la presente. 
De igual modo, tampoco podemos añadir información a lo comentado por otros 
autores, para el ámbito de la salud laboral, de que la presencia de SM implicaba un 
mayor grado de costes socio-asistenciales, comparativamente con la población que 
no reunía criterios suficientes para hablar de SM178, toda vez  que no hemos llevado 
a cabo cálculos de costes o morbi-mortalidad añadida en el caso de la población 
aquí evaluada. 
Aún cuando cabe dar por discutido y analizada, el papel de cada variable 
aisladamente, pareció oportuno introducir un análisis de regresión logística, para 
todas las variables, a las que se añadió el análisis relativo al colesterol. Obviamente, 
al tratarse de variables concatenadas, no fue posible determinar un modelo 
predictivo y tuvimos que ceñirnos a un análisis uni-factorial que se refleja a 
continuación, año por año. 
 
 
Tabla DIII: Resultados del análisis de regresión logística uni-factorial para las 
variables que definen el SM, la edad y el colesterol total, en el año 2004 
Variable (unidad medida) n OR IC 95% p 
Edad (años) 
    
 
0,024 
    < 39 110 1,00 - 
    ≥ 39 109 10,667 1,367 – 83,226 
121 
 
PA (mmHg) 
    
 
0,000 
    < 130/85 81 1,00 - 
     ≥ 130/85 51 16,458 3,574 – 75,790 
CA (cm)     
 
0,000 
    < 88 ♀, < 102 ♂ 83 1,00 - 
    ≥ 88 ♀, ≥ 102 ♂ 12 13,125 3,370 – 51,116 
Triglicéridos (mg/dl)     
 
0,000 
   < 150 97 1,00 - 
   ≥ 150 35 80,842 10,106 – 646,686 
Colesterol Total (mg/dl)     
 
0,033 
    < 200 56 1,00 - 
    ≥ 200 68 4,176 1,126 – 15,489 
Glucosa (mg/dl) 
    
    < 100 112 1,00 -  
    ≥ 100 20 5,492 1,783 – 16,921 0,003 
cHDL (mg/dl) 
    
    < 50 ♀, < 40 ♂ 102 1,00 -  
    ≥ 50 ♀, ≥ 50 ♂ 30 5,036 1,739 – 14,584 0,003 
 
Tabla DIV: Resultados del análisis de regresión logística uni-factorial para las 
variables que definen el SM, la edad y el colesterol total, en el año 2005 
Variable (unidad medida) n OR IC 95% P 
Edad (años) 
    
 
0,014 
    < 39 110 1,00 - 
    ≥ 39 109 4,164 1,336 – 12,983 
PA (mmHg) 
    
 
0,000 
    < 130/85 95 1,00 - 
     ≥ 130/85 56 10,776 3,420 – 33,954 
CA (cm) 
    
 
0,000 
    < 88 ♀, < 102 ♂ 131 1,00 - 
    ≥ 88 ♀, ≥ 102 ♂ 18 12,936 4,114 – 37,353 
Triglicéridos (mg/dl) 
    
 
0,000 
   < 150 117 1,00 - 
   ≥ 150 34 31,781 9,541 – 105,863 
Colesterol Total (mg/dl) 
    
 
0,009 
    < 200 82 1,00 - 
    ≥ 200 64 3,878 1,409 – 10,674 
Glucosa (mg/dl) 
    
    < 100 127 1,00 -  
    ≥ 100 24 15,495 5,418 – 44,313 0,000 
cHDL (mg/dl) 
    
    < 50 ♀, < 40 ♂ 116 1,00 -  
    ≥ 50 ♀,  ≥ 50 ♂ 35 7,025 2,674 – 18,455 0,000 
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Tabla DV: Resultados del análisis de regresión logística uni-factorial para las 
variables que definen el SM, la edad y el colesterol total, en el año 2006 
Variable (unidad medida) n OR IC 95% p 
Edad (años) 
    
 
0,246 
    < 39 110 1,00 - 
    ≥ 39 109 0,957 0,888 – 1,031 
PA (mmHg) 
    
 
0,006 
    < 130/85 90 1,00 - 
     ≥ 130/85 77 3,967 1,477 – 10,653 
CA (mg/dl) 
    
 
0,000 
    < 88 ♀, < 102 ♂ 150 1,00 - 
    ≥ 88 ♀, ≥ 102 ♂ 17 73,111 17,718 -  301,676 
Triglicéridos (mg/dl) 
    
 
0,000 
   < 150 131 1,00 - 
   ≥ 150 36 14,171 5,182 – 38,752 
Colesterol  Total (mg/dl) 
    
 
 0,929 
    < 200 88 1,00 - 
    ≥ 200 76 0,960 0,389 – 2,364 
Glucosa (mg/dl) 
    
               < 100 127 1,00 -  
                           ≥ 100 24 4,505 1,750 – 11,597 0,002 
cHDL (mg/dl) 
    
< 50 ♀, < 40 ♂ 134 1,00 -  
≥ 50 ♀,  ≥ 50 ♂ 32 13,897 5,131 – 37,639 0,000 
 
 
 
Tabla DVI: Resultados del análisis de regresión logística uni-factorial para las 
variables que definen el SM, la edad y el colesterol total, en el año 2007 
Variable (unidad medida) n OR IC 95% p 
Edad (años) 
    
 
0,271 
    < 39 110 1,00 - 
    ≥ 39 109 0,984 0,957 – 1,012 
PA (mmHg) 
    
 
0,000 
    < 130/85 114 1,00 - 
     ≥ 130/85 79 29,077 6,662 – 126,905 
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CA (mg/dl) 
    
 
0,000 
    < 88 ♀, < 102 ♂ 172 1,00 - 
    ≥ 88 ♀, ≥ 102 ♂ 21 20,933 7,321 – 59,885 
Triglicéridos (mg/dl) 
    
 
0,000 
   < 150 144 1,00 - 
   ≥ 150 48 10,714 4,419 – 25,980 
Colesterol  Total (mg/dl) 
    
 
0,124 
    < 200 82 1,00 - 
    ≥ 200 107 1,997 0,827 – 4,825 
Glucosa (mg/dl) 
    
               < 100 145 1,00 -  
                           ≥ 100 47 9,161 3,849 – 21,804 0,000 
cHDL (mg/dl) 
    
< 50 ♀, < 40 ♂ 149 1,00 -  
≥ 50 ♀,  ≥ 50 ♂ 43 6,199 2,676 – 14,365  0,000 
 
Tabla DVII: Resultados del análisis de regresión logística uni-factorial para las 
variables que definen el SM, la edad y el colesterol total, en el año 2008 
Variable (unidad medida) n OR IC 95% P 
Edad (años) 
    
 
0,002 
    < 39 110 1,00 - 
    ≥ 39 109 4,555 1,773 – 11,703 
PA (mmHg) 
    
 
0,000 
    < 130/85 169 1,00 - 
     ≥ 130/85 48 7,175 3,118 – 16,509 
CA (mg/dl) 
    
 
0,000 
    < 88 ♀, < 102 ♂ 189 1,00 - 
    ≥ 88 ♀, ≥ 102 ♂ 28 22,795 8,749 – 59,393 
Triglicéridos (mg/dl) 
    
 
0,000 
   < 150 172 1,00 - 
   ≥ 150 45 14,489 5,937 – 35,362 
Colesterol  Total (mg/dl) 
    
 
0,099 
    < 200 104 1,00 - 
    ≥ 200 111 2,043 0,873 – 4,778 
Glucosa (mg/dl) 
    
               < 100 164 1,00 -  
                           ≥ 100 53 7,153 3,103 – 16,490 0,000 
cHDL (mg/dl) 
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< 50 ♀, < 40 ♂ 166 1,00 -  
≥ 50 ♀,  ≥ 50 ♂ 51 11,254 4,687 – 27,024 0,000 
 
 
De los datos expuestos, y en consonancia con lo indicado en el análisis de 
riesgo, se desprende que las variables de mayor consistencia y asociación de riesgo 
de presentar SM, una vez que están presentes (por encima del límite superior del 
punto de corte indicado por el NCEP-ATP) son:  
o Presión Arterial 
o Circunferencia Abdominal 
o Glucosa Plasmática 
o Colesterol ligado a Lipoproteínas de Alta Densidad (cHDL) 
Esto no deja de guarda de guardar relación, lógicamente, con la propia 
definición de SM, al ser todos ellos elementos constitutivos del mismo. 
Los triglicéridos se asocian, igualmente, al riesgo de SM una vez que están 
presentes en cuantía elevada, si bien no muestran la suficiente consistencia (aún 
con las limitaciones de muestra indicadas en nuestro estudio), como para ser elegido 
como de especial relevancia, en este contexto, con respecto a los anteriormente 
citados. 
Cosa distinta, y aún tomando en consideración las limitaciones del estudio que 
aquí se discute, es cuando hablamos de precisión en el grado de riesgo estimado 
(OR), en cuyo caso, las dos variables claramente elegibles serían la PA y un cHDL 
bajo (en hombres y en mujeres). En tanto que, glucemia y, sobre todo, la cintura 
abdominal, presenta un intervalo de confianza al 95%, para la estimación de la OR, 
muy amplio.  
Por lo que respecta al colesterol total, tampoco mostró una asociación con el 
riesgo de desarrollar SM, como en cierto modo era de esperar (al no ser uno de los 
factores que los investigadores que elaboraron los consensos, consideraron que 
tuviera un relación relevante y no fue incluido como criterio diagnóstico). Apuntaba 
grado de asociación en los dos primeros años, con una precisión razonable, pero 
esta relativa importancia se perdió en los años sucesivos. 
Con la edad sucede algo similar a lo que ocurre con el colesterol total, al 
apuntar cierto grado de asociación, con la estimación de riesgo, el hecho de tener 39 
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años o más, con poca consistencia en dicha estimación, por más que la precisión de 
tal estimación pareciera razonable. Cierto que, el riesgo relativo entre tener 38 años 
o 40 años, en una población de estas características y con la muestra de la que se 
dispone, probablemente sea realmente irrelevante, a los efectos que nos ocupan. 
Recordamos aquí, una vez más, que el punto de corte, en esta variable, por no ser 
establecido de forma subjetiva, se eligió la media (dato objetivo), que resultó ser de 
39 años.  
Todo lo expuesto con respecto a estas dos últimas variables, tiene su refrendo 
en el análisis de regresión logística bi-factorial, que se expone a continuación, y que 
resulta el único análisis operativo en la técnica de regresión logística, al no poder 
establecer un modelo predictivo con el resto de variables, como ya se había 
mencionado. 
 
Tabla DVIII: Resultados del análisis de regresión logística bi-factorial para la 
variable edad, ajustada según las variables individuales que definen el SM 
 
Tabla DIX: Resultados del análisis de regresión logística bi-factorial para la 
variable colesterol total, ajustada según las variables individuales que definen 
el SM 
Variables (unidad de medida) OR IC 95% P 
Edad ≥ 39 (años) 5,268 0,629 – 44,148 0,126 
PA  (mmHg) 11,882 2,515 – 56,123 0,002 
Edad ≥ 39 (años) 6,423 0,760 – 54,294 0,088 
CA (cm) 9,842 2,429 – 39,883 0,001 
Edad ≥ 39 (años) 11,692 1,302 – 104,971 0,028 
Triglicéridos (mg/dl) 84,289 10,211 – 695,809 0,000 
Edad ≥ 39 (años) 8,118 1,015 – 64,940 0,048 
Glucosa (mg/dl) 3,897 1,226 – 12,383 0,021 
Edad ≥ 39 (años) 12,812 1,573 – 104,350 0,017 
cHDL (mg/dl) 6,010 1,935 – 18,671 0,002 
Variables (unidad de medida) OR IC 95% P 
CT (mg/dl) 2,460 0,613 – 9,876 0,204 
PA (mmHg) 11,443 2,409 – 54,348 0,002 
CT (mg/dl) 2,959 0,703 – 12,458 0,139 
CA (cm) 9,579 2,297 – 3,949 0,002 
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Este análisis, con aplicación bi-factorial, llevado a cabo para las variables 
colesterol total y edad, indica que ambas guardan algún tipo de asociación con el 
resto de elementos constitutivos de SM y, por ende, con esta misma entidad, ya que 
al ajustar por cualquiera de ellos su OR de desarrollar un SM, se manifiesta de forma 
más clara. 
La edad, no obstante, cabe contemplarla de dos modos bien diferentes. Por 
una parte sería la dinámica que se viene desarrollando, como co-factor en el 
desarrollo de SM. 
Pero, a decir de algunos autores179, la edad podría jugar un papel de reducir el 
riesgo relativo que supone el SM, particularmente a partir de los 80 años, e incluso 
provocar una desaparición del mismo, al cambiar la forma de interaccionar unas 
variables con otras, al modo en como operarían en gente joven. 
Este dato viene a añadirse a cuánto hemos hallado de interesante en relación 
con la edad como factor de riesgo, en este estudio, quedándonos en la duda de cuál 
sería su peso real en la determinación de riesgo en el conjunto del SM. 
Puede que haya otros factores de riesgo que guarden algún tipo de relación 
directa o indirecta con el SM que se hubieran podido haber tomado en 
consideración, como se señala para la carga de estrés laboral soportado por el 
trabajador180, pero no se consideró en este caso, que variables poco definidas o en 
discusión, fueran de utilidad en el propósito del estudio que se planteó. 
Y, en términos de aplicación clínica, los datos aquí vertidos, vienen a reforzar la 
idea de que cualquier actuación preventiva que se plantee con respecto al riesgo de 
desarrollar SM (y sus complicaciones), ha de ser a base de modificar estilos de vida, 
adoptando hábitos más saludables, que lleven a reducir peso y mantener un buen 
estado físico.  
Esto es algo que tiene clara aplicación en cualquier población, pero resulta de 
particular interés entre la población laboral (por juventud, oportunidad de actuación, y 
tiempo para obtener resultados), puesto que como demostraron Li Y y cols181, es 
CT (mg/dl) 0,975 0,174 – 5,470  0,977 
Triglicéridos (mg/dl) 87,094 9,653 – 785,789 0,000 
CT (mg/dl) 3,629 0,947 – 13,906 0,060 
Glucosa (mg/dl) 4,985 1,539 – 16,148 0,007 
CT (mg/dl) 5,394 1,330 – 21,887 0,0018 
cHDL (mg/dl) 7,916 2,417 – 25,932 0,001 
127 
 
algo factible y que redundaría en grandes beneficios, en términos de salud y socio-
asistenciales. 
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VII.- CONCLUSIONES 
 
 
1. El SM, en la población analizada, es un elemento propio de varones (en 
parte como consecuencia de la muestra de que se dispuso), con exceso 
de peso y con obesidad abdominal, sin que se observe una clara 
relación con la edad.  
2. El SM, en nuestro caso, viene definido fundamentalmente, por las 
variables presión arterial elevada, cintura abdominal aumentada, 
glucemia plasmática elevada, y colesterol ligado a lipoproteínas de alta 
densidad bajo. 
3. Los triglicéridos elevados (en uno de cada cinco individuos con SM), 
aún guardando una clara asociación con el riesgo de desarrollar SM, 
mostraban una gran variabilidad e imprecisión en la estimación de dicho 
riesgo y nos lleva a pensar que juegan un papel secundario, en la 
aproximación a la entidad SM. 
4. Uno de cada dos individuos con SM presenta circunferencia abdominal 
aumentada (obesidad abdominal) y su frecuencia relativa, en conjunto, 
se mantuvo a lo largo del tiempo de seguimiento. Es la variable que 
más se asocia a la identificación de SM, una vez que presenta datos de 
aumento por encima del punto de corte establecido. 
5. La glucemia plasmática elevada era un criterio presente en 6 de cada 
10 individuos de los que reunían criterios para SM, con una tendencia a 
aumentar a lo largo del periodo de estudio. Dicha variable, una vez 
presente, fue de las que suponían un mayor riesgo de desarrollo de SM. 
6. 8 de cada 10 individuos del grupo SM presentaban cifras de PA 
elevadas. A lo largo del seguimiento su frecuencia relativa fue 
decreciendo, y demostró ser una de las variables que más se asocia al 
desarrollo de SM. 
7. Se observaron cifras de cHDL bajas en 1 de cada 2 individuos en el 
grupo de SM, con una clara tendencia al aumento en su frecuencia 
relativa, a lo largo del periodo de seguimiento. Es otra de las variables 
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que más claramente se asocia a desarrollo de SM una vez que está 
presente. 
8. La frecuencia observada para casos constitutivos de SM, tomando 
como referencia los criterios NCEP-ATP III, fue del 23,1%, lo que indica 
que al menos 2 de cada 10 individuos de la muestra deberían ser 
evaluados desde dicha óptica. 
9. La aplicación de los criterios OMS (recordando que sólo es una 
aproximación), reportó una frecuencia de SM del 7,2%, que sería una 
estimación claramente a la baja, comparativamente con lo 
anteriormente señalado. 
10. El resultado de aplicar los criterios IDF fue una frecuencia relativa de 
SM del 29,4%, lo que indicaría que 3 de cada 10 individuos de la 
muestra deberían ser seguidos desde esa perspectiva. 
11. Al margen del mayor riesgo cardiovascular que suponen los elementos 
que integran la definición de SM, se incluyó el colesterol como otro 
condicionante de dicho riesgo, sin que podamos argumentar una 
potenciación del mismo, desde este contexto. 
12. 6 de cada 10 individuos de la muestra presentaban peso excesivo, y  de 
entre estos 8 de cada 10 entraban en la categoría obesidad (de 
cualquier grado). 
13. La edad no demostró ser un variable asociada a mayor riesgo de SM, 
tomando como referencia la edad mediana de la distribución de edad de 
la muestra (39 años), ni pudimos concluir asociaciones específicas con 
cualquier otra variable de las consideradas. 
14. La mitad de los individuos incluidos presentaban hipercolesterolemia, en 
base al punto de corte establecido al efecto. Esta variable, no demostró 
mayor aportación en la aproximación a la estimación de riesgo del SM. 
15. La mayor variabilidad inter-anual observada correspondió a la glucemia 
y el cHDL, en tanto que las otras variables ofrecían una tendencia más 
definida. 
16. A lo largo del periodo de estudio se observó tendencia a mayor 
importancia relativa, año a año, para cHDL, glucemia, y cintura 
abdominal; por el contrario, tanto en el caso de la PA y como en el de 
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los triglicéridos se observó una tendencia a menor importancia relativa, 
al menos en los últimos años. 
17. La variabilidad interanual observada para las variables constitutivas de 
SM fue siempre más manifiesta en el grupo de los que reunían criterios 
suficientes para SM. 
18. Se registró un total de 4 eventos cardiovasculares, en el periodo de los 
5 años de seguimiento, que correspondían a un caso de insuficiencia 
cardiaca, 2 casos de cardiopatía isquémica, y un caso de ictus. 
19. Los eventos cardiovasculares observados se distribuyeron por igual 
entre el grupo de SM y el de aquellos que no reunían criterios 
suficientes para SM. 
20. Indirectamente, queda puesto de manifiesto, que la entidad SM, parte 
de una alteración metabólica de base y entraña un riesgo elevado para 
el desarrollo de DM2 (entendida como fase evolutiva de la alteración de 
base). 
21. Con vistas a la utilidad clínico-asistencial, los datos obtenidos (de 
aplicabilidad no sólo para población laboral), sirven para reforzar la idea 
de que toda intervención sobre este grupo de población (con SM) ha de 
pasar por la modificación de estilos de vida, en los casos en que 
proceda.  
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IX . -  ANEXOS 
A 1 .-  Anexo demográfico 
Datos demográficos del ayuntamiento de Pontevedra. 
 
Poboación segundo sexo e grupos quinquenais de idade 
Concello de Pontevedra. Ano 2010 
  
     
 % 2010 
Grupo idade Homes Mulleres Homes Mulleres 
0-4 -0,056 0,047 2.164 2.036 
5-9 -0,050 0,044 1.952 1.917 
10-14 -0,046 0,041 1.799 1.751 
15-19 -0,056 0,044 2.184 1.913 
20-24 -0,059 0,051 2.272 2.184 
25-29 -0,074 0,067 2.884 2.914 
30-34 -0,089 0,084 3.464 3.648 
35-39 -0,087 0,086 3.367 3.718 
40-44 -0,084 0,078 3.251 3.367 
45-49 -0,074 0,077 2.871 3.340 
50-54 -0,068 0,070 2.640 3.020 
55-59 -0,059 0,059 2.303 2.557 
60-64 -0,056 0,058 2.166 2.491 
65-69 -0,044 0,045 1.693 1.961 
70-74 -0,033 0,040 1.272 1.712 
75-79 -0,031 0,042 1.186 1.794 
80-84 -0,019 0,033 742 1.425 
85 e máis -0,014 0,034 549 1.474 
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0
5.000
10.000
15.000
20.000
25.000
Agricultura e
pesca
Industria Construción Servizos
Afiliacións á Seguridade Social en alta laboral segundo o concello de 
residencia do afiliado, sexo e sector de actividade (Cnae2009). 
Concello de Pontevedra. Datos a 31/12/2010
Mulleres
Homes
Afiliacións á Seguridade Social en alta laboral segundo o concello de residencia do 
afiliado, sexo e sector de actividade (CNAE-2009) 
Concello de Pontevedra 
  
Datos a 31/Decembro/2010 
  
    
 Afiliacións 
Total % Sector Homes Mulleres 
Agricultura e pesca 320 276 596 2,06 
Industria 2.120 769 2.889 10,00 
Construcción 2.387 307 2.694 9,33 
Servizos 9.920 12.779 22.699 78,60 
Total 14.747 14.131 28.878 100 
     
Elaboración propia a partir dos ficheiros de afiliacións e contas de cotización facilitados 
pola Seguridade Social 
Nota: non se inclúen as afiliacións pertencentes aos convenios especiais de coidadores de 
persoas dependentes 
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Afiliacións á Seguridade Social en alta laboral segundo o concello de 
residencia do afiliado, grupo de idade e sector de actividade 
(Cnae2009). Concello de Pontevedra. Datos a 31/12/2010
0 500 1.000 1.500 2.000 2.500 3.000 3.500 4.000
16-19
20-24
25-29
30-34
35-39
40-44
45-49
50-54
55-59
60-64
>=65
Servizos
Construción
Industria
Agricultura e pesca
 
Grupos de idade 
Total general Sectores 16-19 20-24 25-29 30-34 35-39 40-44 45-49 50-54 55-59 60-64 >=65 
Agricultura e 
pesca 7 16 24 51 49 91 90 103 68 87 10 596 
Industria 13 95 273 557 452 432 313 307 240 185 22 2.889 
Construcción 16 116 265 458 455 393 279 261 243 184 24 2.694 
Servizos 105 840 2.242 3.232 3.393 3.211 3.019 2.776 2.155 1.407 319 22.699 
Total 141 1.067 2.804 4.298 4.349 4.127 3.701 3.447 2.706 1.863 375 28.878 
 
 
           
           Concello de Pontevedra. 
           Datos a 31/Decembro/2010 
 
 
          I:G:E: (Instituto Galego de Estatística).  
          http:www.ige.eu(2001-4).2011. 
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A 2 .-  Anexo de salud laboral.  
 
PLANTILLA DE RECOGIDA DE DATOS 
 
 
PROYECTO DE INVESTIGACIÓN. SÍNDROME METABÓLICO ( Y 
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR) 
 
 
 
 
 
  
 
C.N.O – 000 2004 2005 2006 2007 2008 
PA      
C A      
TGC      
GLUCOSA      
HDL      
OBESIDAD      
SOBREPESO      
EVENTOS 
CARDIOVASCULARES 
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Obligaciones de los trabajadores en materia de vigilancia de la salud. 
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A 3 .-  Figura A1 
 
 
 
 
 
 
 
 
A 4 .-  Tabla A1.- Decálogo de la Esfigmomanometría indirecta 
(de Sabán Ruiz) 
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A 5 .-  Anexos de laboratorio 
Certificado de autorización del manejo de los datos utilizados para el estudio 
del Laboratorio Dr. Valenzuela.  
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 PROTOCOLO DETERMINACIÓN DE TRIGLICÉRIDOS COBAS INTEGRA 800 
 
Este documento es propiedad del Laboratorio de Análisis Clínicos Dr. 
Valenzuela, está prohibida su distribución o copia sin el consentimiento expreso de 
la Dirección del Laboratorio. 
 
Información del sistema 
COBAS INTEGRA Triglycerides (TRIGL) 
Test TRIGL, ID del test 0-010 
Función 
 Test in vitro para la determinación cuantitativa de triglicéridos en suero y plasma 
humanos en los sistemas COBAS INTEGRA. 
Generalidades  
Los triglicéridos son ésteres del glicerol, un alcohol trivalente con tres ácidos grasos de 
cadenas largas. El organismo los sintetiza en el hígado y también se ingieren con la 
alimentación. 
La determinación de los triglicéridos se emplea para diagnosticar y tratar pacientes con 
diabetes mellitus, nefrosis, obstrucción hepática, trastornos del metabolismo lipídico y 
muchas otras enfermedades endocrinológicas. 
La determinación enzimática de triglicéridos descrita por Eggstein y Kreutz aún 
requería la saponificación con hidróxido de potasio. 
Posteriormente se realizaron varios experimentos para sustituir la saponificación 
alcalina por una hidrólisis enzimática con lipasa. Así, Bucolo y David experimentaron con una 
mezcla de lipasa y una proteasa, mientras Wahlefeld empleaba para la hidrólisis una 
esterasa hepática combinada con una lipasa particularmente efectiva obtenida de Rhizopus 
arrhizus. 
El presente método se basa en el trabajo de Wahlefeld empleando una lipasa 
lipoproteica obtenida de microorganismos para hidrolizar completa y rápidamente triglicéridos 
a glicerol, con la oxidación subsiguiente a dihidroxiacetonafosfato y peróxido de hidrógeno. El 
peróxido de hidrógeno formado reacciona bajo la acción catalítica de la peroxidasa con la 4-
aminofenazona y 4-clorofenol para formar un colorante rojo en una reacción de punto final 
según Trinder. La intensidad cromática del colorante rojo formado es directamente 
proporcional a la concentración de triglicéridos y puede medirse fotométricamente. 
Principio del test 
Método enzimático colorimétrico. 
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Definición del test para los analizadores 
COBAS INTEGRA 700/800 
Medición Absorbancia 
Cálc. de la absorbancia Punto final 
Modo de reacción R-S 
Dirección de la reacción Incremento 
Longitud de onda A/B 512/659 nm 
Cálc. primero/último 17/60 
Unidad mmol/L 
Parámetros de pipeteo 
Diluyente (H2O) 
R 120 µL 
Muestra 2 µL 28 µL 
Volumen total 150 µL 
Cálculo 
Los analizadores COBAS INTEGRA calculan automáticamente la actividad del analito 
de cada muestra.  
Factor de conversión: mmol/L × 88,5 = mg/dL 
Limitaciones del análisis - interferencias8 
La presencia de glicerol endógeno sin esterificar puede provocar resultados falsos 
elevados de triglicéridos séricos. 
Criterio: Recuperación dentro de ±10% del valor inicial. 
Intervalo de medición 
0,1-10 mmol/L (8,85-885 mg/dL) 
Determinar las muestras con concentraciones mayores a través de la función de 
repetición del ciclo. En este caso, las muestras se diluyen de 1:10 y los resultados se 
multiplican automáticamente por el factor 10. 
Límite inferior de detección 
0,1 mmol/L (8,85 mg/dL) 
El límite de detección equivale a la menor concentración medible de analito que puede 
distinguirse de cero. Se calcula como la concentración situada a tres desviaciones estándar 
por encima de la muestra cero (muestra cero + 3 DE, precisión intraensayo, n = 30). 
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PROTOCOLO DETERMINACIÓN DE COLESTEROL COBAS INTEGRA 800 
Este documento es propiedad del Laboratorio de Análisis Clínicos Dr. 
Valenzuela, está prohibida su distribución o copia sin el consentimiento expreso de 
la Dirección del Laboratorio. 
 
Información del sistema  
COBAS INTEGRA Cholesterol Gen.2 (CHOL2) Test CHOL2, ID del test 0-586 
Uso previsto 
Test in vitro para la determinación cuantitativa del colesterol total en suero y plasma en 
los sistemas COBAS INTEGRA. 
Generalidades 
El colesterol es un esteroide con un grupo hidroxilo secundario en la posición C3. Se 
sintetiza en tejidos de varios tipos, pero especialmente en el hígado y en la pared intestinal. 
Aprox. Tres cuartos del colesterol se forman por síntesis, mientras que el cuarto restante 
proviene de la alimentación. La determinación del colesterol se emplea para cribar el riesgo 
aterógeno, así como para diagnosticar y tratar enfermedades con niveles elevados de 
colesterol o trastornos de los metabolismos lipídico y lipoproteico. 
La determinación del colesterol fue descrita por vez primera por Liebermann en 1885 y 
luego por Burchard en 1889. Según el principio de Liebermann-Burchard, el colesterol forma 
un compuesto verde azulado a partir de carbohidratos polímeros insaturados en un medio en 
el que están presentes el ácido acético, el anhídrido acético y el ácido sulfúrico concentrado. 
En el método de Abell y Kendall, que es más específico pero más complejo desde un 
punto de vista técnico, se emplean también reactivos cáusticos. En 1974, Roeschlau y Allain 
describieron el primer método completamente enzimático. 
Este método se basa en la determinación de la ∆4-colestenona tras el desdoblamiento 
enzimático del éster de colesterol por la colesterol esterasa, después de la transformación del 
colesterol por la colesteroloxidasa, así como la medición subsiguiente del peróxido de 
hidrógeno formado a través de una reacción de Trinder. La optimización del desdoblamiento 
de los ésteres (> 99,5 %) permite la estandarización mediante estándares primarios y 
secundarios y una comparación directa con los métodos de referencia de CDC y NIST. Las 
muestras recogidas en ayunas proporcionan resultados ligeramente superiores a las 
recogidas tras la ingestión de alimentos. 
El test de colesterol de Roche cumple con los objetivos sentados en 1992 por los 
Institutos Nacionales de la Salud de los EE.UU. 
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(NIH) que corresponden a valores iguales o inferiores al 3 % tanto para la precisión 
como para la desviación. 
Principio de test 
Método enzimático colorimétrico 
Los ésteres de colesterol se desdoblan por la acción de la colesterol esterasa a 
colesterol libre y ácidos grasos. La colesterol oxidasa cataliza entonces la oxidación de 
colesterol a colest-4-en-3-ona y peróxido de hidrógeno. En presencia de la peroxidasa 
(POD), el peróxido de hidrógeno formado produce el acoplamiento oxidativo del fenol y la 4-
amino-antipirina (4-AAP) para formar un colorante rojo de quinonaimina. 
La intensidad cromática del colorante formado es directamente proporcional a la 
concentración de colesterol. Se determina midiendo el aumento de la absorbancia a 512 nm. 
Definición del test para el analizador COBAS INTEGRA 800 
Medición Absorbancia 
Cálc. de la absorbancia Punto final 
Modo de reacción R-S 
Dirección de reacción Incremento 
Longitud de onda A/B 512/659 nm 
Cálc. primero/último 17/98 
Unidad mmol/L 
Parámetros de pipeteo 
Diluyente (H2O) 
R 47 µL 73 µL 
Muestra 2 µL 20 µL 
Volumen total 142 µL 
Calibración 
Calibrador Calibrator f.a.s. 
Emplear agua desionizada como calibrador cero. 
Modo de calibración Regresión lineal 
Réplicas de la calibración Se recomienda por duplicado 
Intervalo de calibración Con cada lote y si fuera necesario según los procedimientos de 
control de calidad. 
Trazabilidad:  
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El presente método ha sido estandarizado frente a ID-MSb y también según Abell-
Kendall. 
Esta estandarización cumple con los requisitos del National Institute of Standards and 
Technology (NIST)Espectrometría de Masa con Dilución Isotópica 
Los analizadores COBAS INTEGRA calculan automáticamente la concentración de 
analito de cada muestra.  
Factor de conversión: mmol/L × 38,66 = mg/dL 
Límites e intervalos 
Intervalo de medición 
0,1-20,7 mmol/L (3,87-800 mg/dL) 
Determinar las muestras con concentraciones superiores a través de la función de 
repetición del ciclo. La dilución de las muestras por la función de repetición del ciclo es de 
1:10. Los resultados de las muestras diluidas por la función de repetición del ciclo se 
multiplican automáticamente por el factor 10. 
Límites inferiores de medición 
Límite inferior de detección del test: 
0,1 mmol/L (3,87 mg/dL) 
El límite de detección equivale a la menor concentración medible de analito que puede 
distinguirse de cero. Se calcula como la concentración situada a tres desviaciones estándar 
por encima de la muestra cero (muestra cero + 3 DE, precisión intraensayo, n = 21). 
 
PROTOCOLO DETERMINACIÓN DE COLESTEROL HDL COBAS INTEGRA 
800 
Este documento es propiedad del Laboratorio de Análisis Clínicos Dr. 
Valenzuela, está prohibida su distribución o copia sin el consentimiento expreso de 
la Dirección del Laboratorio. 
 
Información del sistema 
COBAS INTEGRA HDL-Cholesterol plus 3rd generation (HDLC3) 
Test HDLC3, ID del test 0-331 en los analizadores 
COBAS INTEGRA 400/400 plus; ID del test 0-333 en los analizadores COBAS 
INTEGRA 700/800 
Función 
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Test in vitro para la determinación cuantitativa de la concentración de colesterol HDL en 
suero y plasma en 
los sistemas COBAS INTEGRA. 
Características 
Las lipoproteínas de alta densidad (High Density Lipoproteins, HDL) son responsables 
del transporte inverso del colesterol de las células periféricas al hígado. En el hígado, el 
colesterol es transformado a ácidos biliares excretados al intestino a través de las vías 
biliares. El control de las concentraciones de colesterol HDL en suero es clínicamente 
importante porque existe una correlación inversa entre la concentración del colesterol HDL y 
el riesgo de padecer enfermedades arterioscleróticas. Valores elevados del colesterol HDL 
protegen contra cardiopatías coronarias mientras que valores disminuidos del colesterol HDL, 
especialmente en combinación con valores elevados de triglicéridos, implican un elevado 
riesgo cardiovascular.1 Se han creado estrategias para aumentar el nivel de colesterol HDL a 
fin de tratar las enfermedades cardiovasculares. 
Para la determinación del colesterol HDL se dispone de diferentes métodos como la 
ultracentrifugación, la electroforesis, la cromatografía líquida de alta presión (CLAP) y 
métodos tanto basados en la precipitación como directos. Los métodos directos se emplean 
rutinariamente. Para ello, se dispone de métodos que emplean partículas magnéticas en 
forma de combinaciones de polianiones y metales o métodos con polietilenglicol (PEG) con 
anticuerpos anti-apoproteína B y anti-apoproteína CIII. 
Este método automatizado para la determinación directa del colesterol HDL en suero y 
plasma emplea enzimas modificadas por PEG y sulfato de dextrano. Las enzimas 
colesterolesterasa y colesteroloxidasa modificadas por PEG presentan actividades catalíticas 
selectivas frente a las fracciones de lipoproteínas aumentándose la reactividad en el orden 
siguiente:  
LDL < VLDL ≈ quilomicrones < HDL.4,5,6,7,8,9,10,11,12,13,14,15,16 
Los valores posprandiales son ligeramente inferiores a los obtenidos en ayunas. Con el 
método de beta cuantificación, se obtuvieron valores posprandiales comparables. 
La determinación directa del colesterol HDL de Roche alcanza el objetivo del National 
Institute of Health (NIH) y del National Cholesterol Education Program (NCEP) de 1998 
respecto a un rendimiento aceptable.20 Los resultados obtenidos con este método coinciden 
con los de los métodos de precipitación y del análisis de ultracentrifugación. 
El casete COBAS INTEGRA HDL-Cholesterol plus 3rd generation ha sido concebido 
para la determinación específica directa del colesterol HDL en presencia de LDL, VLDL y 
quilomicrones. 
No se requiere un pretratamiento de las muestras. 
Principio del test: 
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Método homogéneo, enzimático, colorimétrico. 
En presencia de iones de magnesio y sulfato de dextrano se forman complejos 
hidrosolubles con LDL, VLDL y quilomicrones que son resistentes a las enzimas modificadas 
por PEG. La concentración de colesterol HDL se determina enzimáticamente por la colesterol 
esterasa y la colesterol oxidasa acoplada con PEG a los grupos amino (aprox. 40%). Los 
ésteres de colesterol se desdoblan cuantitativamente a colesterol libre y ácidos grasos por la 
acción de la colesterol esterasa. En presencia de oxígeno, el colesterol se oxida por la 
colesterol oxidasa a ∆4-colestenona y peróxido de hidrógeno. 
La intensidad cromática del colorante azul de quinonaimina formado es directamente 
proporcional a la concentración de colesterol HDL. Se determina midiendo el aumento de la 
absorbancia a 583 nm. 
Definición del test para los analizadores 
COBAS INTEGRA 700/800 
Medición Absorbancia 
Cálc. de la absorbancia Punto final 
Modo de reacción R1-S-SR 
Dirección de la reacción Incremento 
Longitud de onda A/B 583/659 nm 
Cálc. primero/último 44/98 
Unidad mmol/L 
Parámetros de pipeteo 
Diluyente (H2O) 
R1 150 µL 
Muestra 2,5 µL 7,0 µL 
SR 50 µL 
Volumen total 209,5 µL 
Cálculo 
Los analizadores COBAS INTEGRA calculan automáticamente la actividad del analito 
de cada muestra.  
Factores de conversión: mmol/L x 38,66 = mg/dL 
                                           mg/dL x 0,0259 = mmol/L 
Limitaciones del análisis - interferencias19,23,24 
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Criterio: Recuperación dentro de ±10% del valor inicial. 
Cálculo 
Los analizadores COBAS INTEGRA calculan automáticamente 
la actividad del analito de cada muestra.  
Criterio: Recuperación dentro de ±10% del valor inicial. 
Se calcula como la concentración situada a tres desviaciones estándar por encima de 
la muestra cero (muestra cero + 3 DE, precisión intraensayo, n = 21). 
 
 
PROTOCOLO DETERMINACIÓN DE COLESTEROL LDL COBAS INTEGRA 
800 
Este documento es propiedad del Laboratorio de Análisis Clínicos Dr. 
Valenzuela, está prohibida su distribución o copia sin el consentimiento expreso de 
la Dirección del Laboratorio. 
 
Información del sistema 
COBAS INTEGRA LDL-Cholesterol plus 2nd generation (LDL_C) Test LDL_C, ID del 
test 0-301 en los analizadores COBAS INTEGRA 400/400 plus; 
ID del test 0-300 en los analizadores COBAS INTEGRA 700/800. 
Función 
Test in vitro para la determinación cuantitativa de la concentración del colesterol LDL 
en suero y plasma humanos en los sistemas COBAS INTEGRA. 
Características 
Las lipoproteínas de baja densidad (Low Density Lipoproteins, LDL) desempeñan un 
papel clave en la formación y el desarrollo de la aterosclerosis, especialmente de la 
esclerosis coronaria. 
Las LDL se derivan de las lipoproteínas de muy baja densidad (Very Low Density 
Lipoproteins, VLDL) ricas en triglicéridos por la acción de varias enzimas lipolíticas y se 
sintetizan en el hígado. La eliminación de las LDL del plasma se efectúa mayormente por las 
células del parénquima hepático a través de los receptores específicos de las LDL. Si la 
concentración de LDL en sangre aumenta simultáneamente a la tasa de modificación 
biológica, la función endotelial cesa y el sistema de monocitos/macrófagos y las células 
musculares lisas de la pared tisular absorben mayor cantidad de colesterol LDL. 
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De esta manera, la mayor parte del colesterol almacenado en placas ateroscleróticas 
proviene de las LDL. 
De todos los parámetros, el colesterol LDL posee la mayor relevancia clínica en el 
pronóstico de la esclerosis coronaria. 
Por esto, el objetivo terapéutico de bajar el nivel lipídico se concentra en la reducción 
del colesterol LDL para mejorar la función endotelial, evitar la aterosclerosis o 
respectivamente su progresión y la ruptura de la placa. 
Para la determinación del colesterol LDL se dispone de diferentes métodos como la 
ultracentrifugación como método de referencia, la electroforesis de lipoproteínas y la 
precipitación. En este último método, las LDL conteniendo apolipoproteína B se precipitan, 
por ejemplo, con sulfato de polivinilo, sulfato de dextrano o aniones policíclicos. 
Normalmente, el colesterol LDL se calcula 
a partir de la diferencia entre el colesterol total y el colesterol sobrenadante (colesterol 
VLDL y HDL) tras la precipitación de las LDL con sulfato de polivinilo y sulfato de dextrano. 
Las Clínicas estadounidenses de investigación de lípidos recomiendan una combinación 
entre ultracentrifugación y precipitación con polianiones en presencia de cationes bivalentes. 
Pero el método de precipitación tiene el inconveniente que requiere mucho tiempo y no 
puede automatizarse. Además, está sujeto a interferencias con sueros hiperlipémicos, 
especialmente ante altas concentraciones de ácidos grasos libres. Un método de 
determinación más reciente radica en la determinación del colesterol LDL tras 
inmunoabsorción y centrifugación. 
Normalmente, el cálculo de la concentración de colesterol LDL se efectúa con la 
fórmula de Friedewald. Esta fórmula se basa en dos determinaciones de colesterol, una 
determinación de triglicéridos así como una precipitación de las partículas de HDL. La 
hipótesis de trabajo consiste en la existencia de una relación estable entre el colesterol VLDL 
y los triglicéridos en las muestras de sangre obtenidas en ayunas. Sin embargo, incluso por 
la presencia de mínimas cantidades de quilomicrones o lipoproteínas anormales, esta 
fórmula proporciona valores falsos disminuidos de colesterol LDL. Por esto, se requiere un 
método simple y fiable para la determinación directa del colesterol LDL sin tratamiento previo 
ni cálculo. 
 
Principio del test 
Método homogéneo, enzimático, colorimétrico. 
Este método para la determinación directa del colesterol LDL emplea la solubilización 
micelar selectiva del colesterol LDL por un detergente no iónico y la interacción de un 
compuesto de azúcar y lipoproteínas (VLDL y quilomicrones). Al añadir un detergente en el 
método enzimático de determinación del colesterol (reacción de acoplamiento de 
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colesterolesterasa - colesteroloxidasa), la actividad relativa del colesterol en las fracciones de 
lipoproteínas aumentan en el siguiente orden: 
HDL < quilomicrones < VLDL < LDL. En presencia de Mg++,  
un compuesto de azúcar reduce pronunciadamente la reacción enzimática de medición 
del colesterol en VLDL y quilomicrones. 
La combinación de un compuesto de azúcar y un detergente permite la determinación 
selectiva del colesterol LDL en el suero. 
En presencia de oxígeno, el colesterol se oxida por la colesterol oxidasa a ∆4-
colestenona y peróxido de hidrógeno. 
Este test directo cumple con los requisitos del NECP establecidos en 1995: La CV total 
es <4%, la desviación frente al método de referencia es ≤4% y el error analítico total, ≤12%.9 
La intensidad cromática del colorante azul de quinonaimina formado es directamente 
proporcional a la concentración de colesterol LDL. Se determina midiendo el aumento de la 
absorbancia a 583 nm. 
Definición del test para los analizadores 
COBAS INTEGRA 700/800 
Medición Absorbancia 
Cálc. de la absorbancia Punto final 
Modo de reacción R1-S-SR 
Dirección de la reacción Incremento 
Longitud de onda A/B 583/659 nm 
Cálc. primero/último 44/98 
Unidad mmol/L 
Parámetros de pipeteo 
Diluyente (H2O) 
R1 150 µL 
Muestra 2 µL 7 µL 
SR 50 µL 
Volumen total 209 µL 
Calibración 
Calibrator C.f.a.s. Lipids 
Emplear agua desionizada como 
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calibrador cero. 
Modo de calibración Regresión lineal 
Réplicas de la calibración Se recomienda por duplicado 
Intervalo de calibración Cada lote 
Trazabilidad: El presente método fue estandarizado frente al CDCc (precipitación por 
ultracentrifugación de heparina/manganesa y Abell-Kendall). 
c) Center for Disease Control 
Limitaciones del análisis - interferencias 
Las directivas del Programa de Educación Nacional del Colesterol (NCEP) se basan en 
valores séricos y, por tanto, se deben emplear valores séricos o equivalentes. El NCEP 
recomienda emplear el factor 1,03 para convertir los valores de plasma EDTA a valores de 
suero. Sin embargo, nuestras propias investigaciones revelaron que se debe emplear el 
factor 1,06 para el reactivo COBAS INTEGRA LDL Cholesterol plus. Para cumplir con el 
objetivo sentado por el NCEP en 1995 de una desviación sistemática <±4% se recomienda 
que cada laboratorio compruebe la validez del factor de conversión antes de introducirlo en 
los parámetros de test para LDL-C (0-301 en analizadores COBAS INTEGRA 400/400 plus, 
0-300 en analizadores COBAS INTEGRA 700/800). 
Las hepatopatías afectan el metabolismo de lípidos; en estos casos, los resultados de 
HDL y LDL tienen un valor diagnóstico limitado. 
En algunos pacientes con trastornos de la función hepática, el resultado de LDL_C es 
significativamente inferior a los resultados obtenidos con el método de referencia 
(cuantificación beta). 
Criterio: Recuperación dentro de ±10% del valor inicial. 
Intervalo de medición 
0,10-14,2 mmol/L (3,87-550 mg/dL) 
Determinar las muestras con concentraciones mayores a través de la función de 
repetición del ciclo. En este caso las muestras se diluyen de 1:4 y los resultados se 
multiplican automáticamente por el factor 4. 
No emplear un factor de dilución <4. 
Límite inferior de detección 
0,10 mmol/L (3,87 mg/dL) 
El límite de detección equivale a la menor concentración medible de analito que puede 
distinguirse de cero. Se calcula como la concentración situada a tres desviaciones estándar 
por encima de la muestra cero (muestra cero + 3 DE, precisión intraensayo, n = 21). 
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PROTOCOLO DETERMINACIÓN DE GLUCOSA PLASMÁTICA  COBAS 
INTEGRA 800 
Este documento es propiedad del Laboratorio de Análisis Clínicos Dr. 
Valenzuela, está prohibida su distribución o copia sin el consentimiento expreso de 
la Dirección del Laboratorio. 
 
Información del sistema 
COBAS INTEGRA Glucose HK Gen.3 (GLUC3) 
Test GLUC3, ID del test 0-031 (suero, plasma) 
Test GLU3U, ID del test 0-141 (orina) 
Test GLU3C, ID del test 0-051 (LCR) 
Test SGLU3, ID del test 0-231 (suero, plasma STAT) 
Test SGL3U, ID del test 0-241 (orina STAT) 
Test SGL3C, ID del test 0-251 (LCR STAT) 
Uso previsto 
Test in vitro para la determinación cuantitativa de la glucosa en suero, plasma, orina y 
líquido cefalorraquídeo (LCR) en los sistemas COBAS INTEGRA. 
Características 
La glucosa constituye el carbohidrato más frecuente en la sangre periférica. Su 
oxidación representa la principal fuente de energía para las células del organismo. La 
glucosa proveniente de la alimentación se convierte a glucógeno para su almacenamiento en 
el hígado o a ácidos grasos para ser almacenada en el tejido adiposo. El estrecho intervalo 
de concentración de la glucosa en sangre (glucemia) es controlado por numerosas 
hormonas, siendo las más importantes las sintetizadas en el páncreas. 
La causa más frecuente de hiperglucemia es la diabetes mellitus, producida por una 
deficiencia en la secreción o en la acción de la insulina. Además, existen numerosos factores 
secundarios que contribuyen a elevar los niveles de 
glucemia, incluyendo la pancreatitis, la disfunción tiroidea, la insuficiencia renal y las 
hepatopatías. 
La hipoglucemia se observa con menor frecuencia. 
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Está causada por estados tales como el insulinoma, el hipopituitarismo o el exceso de 
insulina. 
La determinación de la glucosa se aplica en el diagnóstico y tratamiento de trastornos 
en el metabolismo de los carbohidratos como la diabetes mellitus y la hipoglucemia 
idiopática. 
La determinación de la glucosa en orina se utiliza como procedimiento de cribado de la 
diabetes y constituye un auxiliar en la evaluación de la glucosuria, en la detección de 
defectos en los túbulos renales y en la gestión de la diabetes mellitus. 
La determinación de la glucosa en el líquido cefalorraquídeo se emplea en la 
evaluación de la meningitis, de enfermedades neoplásicas de las meninges y de otros 
desórdenes neurológicos. 
Principio de test 
Método enzimático de referencia empleando hexoquinasa. 
La hexoquinasa (HK) cataliza la fosforilación de la glucosa mediante la ATP para 
formar glucosa-6-fosfato y ADP. La reacción continúa con el empleo de una segunda enzima, 
la glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (G6PDH), que cataliza la oxidación de glucosa-6-fosfato 
por NADP+ para formar NADH. 
La concentración del NADPH formado es directamente proporcional a la concentración 
de glucosa. Se determina midiendo el aumento de la absorbancia a 340 nm. 
Definición del test para el analizador COBAS INTEGRA 800 
Medición Absorbancia 
Cálc. de la absorbancia Punto final 
Modo de reacción R1-S-SR 
Dirección de reacción Incremento 
Longitud de onda A/B 340/652 nm 
Cálc. primero/último 
ID de tests 0-031, 0-141, 0-051 44/98 
ID de tests 0-231, 0-241, 0-251 44/66 
Unidad mmol/L 
Parámetros de pipeteo 
Diluyente (H2O) 
R1 28 µL 125 µL 
Muestra 2 µL 16 µL 
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SR 10 µL 20 µL 
Volumen total 201 µL 
Cálculo 
Los analizadores COBAS INTEGRA calculan automáticamente la concentración de 
analito de cada muestra. Para más detalles, consulte el análisis de datos de la ayuda en 
pantalla (analizadores COBAS INTEGRA 400/400 plus/800). 
Factor de conversión: mmol/L × 18,02 = mg/dL 
Limitaciones del análisis - interferencias 
Criterio: Recuperación dentro de ± 10 % del valor inicial. 
Límites e intervalos 
Intervalo de medición 
Aplicaciones regulares (ID de tests 0-031, 0-141, 0-051) 
0,24-40 mmol/L (4,32-720 mg/dL) 
Aplicaciones rápidas (ID de tests 0-231, 0-241, 0-251) 
0,24-30 mmol/L (4,32-541 mg/dL) 
Determinar las muestras con concentraciones superiores a través de la función de 
repetición del ciclo. La dilución de las muestras por la función de repetición del ciclo es de 
1:10. Los resultados de las muestras diluidas por la función de repetición del ciclo se 
multiplican automáticamente por el factor 10. 
Límites inferiores de medición 
Aplicaciones regulares (ID de tests 0-031, 0-141, 0-051) 
Aplicaciones rápidas (ID de tests 0-231, 0-241, 0-251) 
Límite del blanco (LdB) y límite de detección (LdD): 
Límite del blanco 0,12 mmol/L (2,16 mg/dL) 
Límite de detección 0,24 mmol/L (4,32 mg/dL) 
Tanto el límite del blanco como el límite de detección fueron determinados cumpliendo 
con los requerimientos EP17-A del Instituto de Estándares Clínicos y de Laboratorio (CLSI - 
Clinical and Laboratory Standards Institute). 
El límite del blanco es el valor del percentil 95 obtenido a partir de n ≥ 60 mediciones de 
muestras libres de analito en varias series independientes. El límite del blanco corresponde a 
la concentración debajo de la cual se encuentran, con una probabilidad del 95 %, las 
muestras sin analito. 
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El límite de detección se determina basándose en el límite del blanco y en la desviación 
estándar de muestras de baja concentración. 
El límite de detección corresponde a la menor concentración de analito detectable 
(valor superior al límite del blanco con una probabilidad del 95 %). 
